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A supercompensação do glicogênio é uma das adaptações induzidas pelo 
treinamento físico. Visando potencializar este fenômeno, muitos atletas utilizam doses 
supra-fisiológicas de esteróides anabólicos androgênicos (EAA). Entretanto, o abuso de tais 
substâncias pode acarretar vários efeitos colaterais. Assim, o objetivo deste estudo foi 
avaliar o efeito da nandrolona e do treinamento físico sobre a supercompensação do 
glicogênio, bem como o efeito do EAA sobre o tecido hepático. Ratos Wistar machos, com 
2 meses de idade, aleatoriamente divididos em quatro grupos experimentais: Sedentário + 
veículo; Treinado + veículo; Sedentário + EAA; Treinado + EAA, receberam injeção i.m. 
(2x/semana) de nandrolona (Deca-Durabolin®, 5 mg!Kg) ou veículo (propilenoglicol, 0,2 
mL/Kg) durante 6 semanas. Durante este período, os animais treinados foram submetidos a 
treinamento físico resistido anaeróbio, através de sessões de saltos em meio líquido. 
Quarenta e oito horas após a última sessão os animais foram anestesiados e sacrificados 
para realização das análises. Ao final do experimento, ratos treinados apresentaram menor 
peso corporal, menores níveis plasmáticos de triglicerídeos e maior concentração hepática 
de glicogênio, do que os respectivos sedentários. A concentração cardíaca de glicogênio 
aumentou em resposta à associação do treinamento físico com EAA e no músculo sóleo em 
resposta ao tratamento com EAA. Animais treinados tratados com veículo apresentaram 
maior reserva de glicogênio na porção vermelha do músculo gastrocnêmio do que os 
respectivos sedentários, e animais sedentários tratados com EAA apresentaram aumento na 
concentração de glicogênio em relação aos sedentários tratados com veículo. Na porção 
branca do músculo gastrocnêmio, o treinamento estimulou aumento das reservas de 
glicogênio e animais sedentários tratados com EAA apresentaram maior concentração de 
glicogênio do que os sedentários tratados com veículo. A glicemia permaneceu inalterada 
nos quatro grupos, bem como os níveis séricos das transaminases aspartato 
aminotransferase (AST/TGO) e alanina aminotransferase (ALT/TGP). O treinamento 
empregado mostrou-se um recurso eficaz para a redução do peso corporal bem como para o 
aumento das reservas hepáticas e musculares de glicogênio, principalmente em músculos 
com predominância de fibras glicolíticas. O uso de doses supra-fisiológicas de EAA 
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potencializou somente alguns destes efeitos sem alterar os níveis das transaminases 




Glycogen supercompensation is one of the adaptations induced by physical 
training. To potentiate this phenomenon, many athletes use supraphysiological doses of 
anabolic androgenic steroids (AAS). However, the abuse of these substances can cause 
many side effects. Tben, the purpose of this study was to evaluate in rats the influence of 
nandrolone and physical training on glycogen supercompensation, and the effect of AAS on 
hepatic tissue. Male Wistar rats, 2 months old, randomly divided into four experimental 
groups: Sedentary + vehicle; Trained + vehicle; Sedentary + AAS; Trained + AAS, 
received intra-muscular injections (2:x/week) ofnandrolone (Deca-Durabolin®, 5 mg/Kg) or 
vehicle (propilenglycol, 0,2 rnUKg) during 9 weeks. During this period, trained animais 
were submitted to anaerobic physical training, using a pro toco! o f jumping up and down in 
water carrying an overload. Forty-eight hours after the last exercise session animais were 
anesthesiated and sacrificed to do the analysis. In the end of the experimental period, 
trained rats presented lower body weight and plasmatic triglycerides leveis and higher 
hepatic glycogen content than the respective sedentary. Cardiac glycogen content enhanced 
in response to the association between physical training and AAS administration, and on 
soleus it enhanced in response to the treatment with AAS. Trained animais treated with 
vehicle presented higher glycogen content on gastrocnemious red portion than the 
respective sedentary, and sedentary animais treated with AAS presented higher glycogen 
concentration than the sedentary treated with vehicle, on the same muscle. On 
gastrocnemious white portion, physical training enhanced glycogen content, and sedentary 
animais treated with AAS presented higher glycogen concentration than the sedentary 
treated with vehicle. Blood glucose was not altered, as well as seric leveis of glutamate 
oxalate transaminase (GOT) and glutamate pyrnvic transaminase (GPT). The protocol of 
physical training used in this experiment was efficient to reduce body weight and to 
enhance hepatic and muscle glycogen content, mainly on muscles with predominance of 
white fibers. The use of supraphysiological doses of AAS potentiated only some of these 




Os esteróides anabólicos androgênicos (EAA) são usados na medicina há pelo 
menos cinco décadas. O decanoato de nandrolona ou Deca-Durabolin®, cuja substância 
ativa é a nandrolona, foi introduzido como uma preparação anabólica injetável com ação 
prolongada de até três semanas, após administração intramuscular. Comparativamente à 
testosterona, apresenta maior ação anabólica e menor atividade androgênica (Wilson, 
1988), sendo mundialmente um dos esteróides anabólicos mais utilizados (Kutscher et al., 
2002). 
A indicação terapêutica clássica dos EAA está associada a situações de 
hipogonadismo nos homens e a quadros de politraumatismos, queimaduras e períodos pós-
operatórios, nos quais os pacientes podem apresentar deficiência no metabolismo protéico 
(Wilson, 1988; Creutzberg & Schols, 1999). No tratamento da anemia associada à doença 
renal crônica, há indicação de tratamento com EAA por estimularem a síntese de 
eritropoetina e a eritropoese (Bailai et al., 1991; Bems et al., 1992). Além destas 
aplicações, a associação de EAA ao tratamento da osteoporose (Gordon et al., 1999) e ao 
da síndrome de imunodeficiência adquirida também tem mostrado efeitos satisfatórios 
(Creutzberg & Schols, 1999; Rabkin et al., 2000; Currier, 2000). 
Porém, altas doses de EAA podem acarretar vários efeitos colaterais tais como 
atrofia do tecido testicular, alterações hepatocelulares, tumores hepáticos e de próstata 
(Johnson, 1985; Yesalis et al., 1993), alterações no metabolismo lipídico (Kuipers et al., 
1991), alterações de humor (Gruber & Pope Jr, 2000) e de comportamento (Bahrke et al., 
2000). Estes hormônios vêm despertando a atenção de pesquisadores e profissionais na área 
de Saúde devido a sua grande utilização com o objetivo de melhorar a aparência e/ou a 
performance fisica (Creutzberg & Schols, 1999), embora existam ressalvas a respeito da 
comprovação de efeitos adicionais dos EAA, sobre aqueles obtidos através do treinamento 
fisico. 
De considerável importância durante o exercício fisico é a utilização adequada 
dos substratos energéticos. Durante um exercício vigoroso, o glicogênio tecidual, a glicose 
sangüínea e as reservas lipídicas fornecem a energia necessária para os músculos 
4 
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esqueléticos e o Sistema Nervoso Central (Khatri & Blumenthal, 2000). As informações 
não são claras a respeito da influência dos EAA sobre estas respostas ao exercício físico. 
Considerando o uso freqüente de doses excessivas de EAA em academias no 
Brasil e os potenciais riscos à saúde resultaotes desta prática, o objetivo deste estudo foi 
avaliar os efeitos de doses supra-fisiológicas de nandrolona sobre o metabolismo do 
glicogênio e sobre o tecido hepático, em ratos sedentários ou submetidos a treinamento 
resistido anaeróbio. 
5 
Revisão da Literatura 
2 REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 FISIOLOGIA ESTERÓIDES ANDROGÊNICOS 
O termo andrógeno é de origem grega, onde andro significa homem e gennan, 
produzir. A definição biológica de um andrógeno é qualquer substância que produz 
especificamente o crescimento das gônadas masculinas. Na espécie humana, existem cinco 
formas principais de andrógenos circulantes: a testosterona, diidrotestosterona (DHT), 
androstenediona, dehidroepiandrosterona (DHEA) e seu derivado sulfatado (DHEAS) 
(Handa & Price, 2000). 
No organismo masculino, a testosterona é o esteróide sexual endógeno mais 
abundante, a ponto de ser considerado o hormônio testicular fundamental. Cerca de 95% da 
testosterona circulante é secretada pelos testículos e apenas 5%, pelas glândulas supra-
renais. A concentração de testosterona na circulação sangüínea é cerca de dez vezes maior 
do que a de DHT (Handa & Price, 2000), sendo mais potente do que a própria testosterona 
(Marques et a!., 2003). Na mulher, estes hormônios também são produzidos, entretanto em 
menores quantidades, pelas glândulas supra-renais. 
No homem, as células testiculares secretoras de testosterona são denominadas 
células intersticiais de Leydig e são estimuladas pelo hormônio luteinizante (LH) 
hipofisário, também conhecido como hormônio estimulante das células intersticiais (ICSH). 
Desta forma, a quantidade de testosterona secretada aumenta aproximadamente em 
proporção direta à quantidade de LH disponível. A testosterona, secretada pelos testículos 
em resposta ao LH, exerce efeito recíproco de inibir diretamente a secreção de LH pela 
hipófise anterior. Porém, a maior parte dessa inibição resulta do efeito direto da 
testosterona sobre o hipotálamo, diminuindo a secreção do hormônio liberador de 
gonadotropinas (GnRH). Isso, por sua vez, causa diminuição correspondente da secreção de 
LH e de hormônio folículo-estimulante (FSH) pela hipófise anterior. Quando a secreção de 
testosterona aumenta, esse efeito automático de retroalimentação negativa, operando 
através do hipotálamo e da hipófise anterior, reduz a secreção de testosterona para o nível 
desejado. Por outro lado, a testosterona em quantidade insuficiente induz o hipotálamo a 
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secretar grande quantidade de GnRH, com aumento correspondente na secreção de LH e de 
FSH e conseqüente aumento da secreção testicular de testosterona. Assim, o orgamsmo 
controla finalmente as concentrações dos androgênios e de suas ações. 
O FSH, secretado pela hipófise anterior, liga-se a receptores específicos de FSH 
nas células de Sertoli dos túbulos seminíferos. Essa ligação determina o crescimento das 
células de Sertoli, que passam a secretar várias substâncias espermatogênicas. 
Simultaneamente a testosterona e a DHT, ao se difundirem das células de Leydig 
testiculares para o interior dos túbulos seminíferos, também exercem efeito trópico sobre a 
espermatogênese. Portanto, para iniciar a espermatogênese, tanto o FSH quanto a 
testosterona são necessários (Guyton & Hall, 200!). 
A testosterona e seus derivados circulam livremente na corrente sangüínea ou 
ligados a uma proteína plasmática. Quando atingem a célula-alvo desligam-se da proteína e, 
devido a sua característica lipossolúvel, difundem-se através da bicamada lipídica da 
membrana plasmática. No citoplasma da célula, interagem com um receptor específico, 
formando um complexo hormônio-receptor com alta afinidade pelo núcleo celular. Este 
complexo atravessa a membrana nuclear e liga-se com avidez a sítios específicos da 
cromatina nuclear, denominados elementos de resposta a hormônios esteróides. Ocorre 
então a ativação da RNA polimerase, iniciando o processo de transcrição gênica no qual 
uma fita de RNA mensageiro, complementar àquela de DNA que serviu como molde, será 
formada. Através da participação do RNA transportador e do RNA ribossômico, a síntese 
protéica se desenvolve no citosol celular. As proteínas formadas podem ser estruturais, 
enzimas ou ainda poderão ser secretadas para serem utilizadas por outras células (Wilson & 
Foster, 1988). Devido à cascata de reações que precede a síntese protéica, as respostas 
decorrentes da ação dos hormônios androgênios apresentam um retardo característico 
(Guyton & Hall, 200!). 
Alguns aspectos da especificidade tissular à ação androgênica são garantidos 
pela conversão local da testosterona a metabólitos mais ativos ou específicos, como a DHT 
(Wu, 1997). A conversão da testosterona a DHT ocorre sob ação de uma enzima 
citoplasmática denominada 5a-redutase. O produto formado possui afinidade 6 a I O vezes 
maior pelo receptor androgênico do que a própria testosterona. Após penetrar na célula, a 
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testosterona pode também sofrer ação da aromatase citoplasmática, sendo convertida a 
estrógeno. Após esta conversão, o estradiol liga-se a receptores estrogênicos e este 
complexo irá interagir com o DNA nuclear, promovendo resposta estrogênica (Lise et al., 
1999; Celotti & Cesi, 1992; Wilson & Foster, 1988). Os hormônios estrogênicos são 
necessários para a deposição de tecido ósseo e também para a fusão epifisária ao final da 
puberdade (Morishima et al., 1995). Desta forma, seria muito surpreendente se as ações 
biológicas androgênicas, extremamente variadas, fossem mediadas por um única espécie de 
receptor androgênico, com mecanismo de ação singnlar, isto é, através da ativação de 
elementos responsivos em diferentes genes-alvo (McPhaul et al., 1993 ). A testosterona, por 
si só, é um hormônio chave, mas também atua como um pró-hormônio circulante para 
diversos tecidos específicos que possuem as enzimas conversoras Sa-redutase e aromatase. 
Portanto, nem todas as ações desencadeadas pela testosterona são mediadas pela molécula 
de testosterona propriamente dita ou pelos receptores androgênicos (Wu, 1997). 
Os hormônios androgênios são essenciais durante toda a vida do homem. 
Durante a fase intra-uterina, a testosterona liberada pelo feto é responsável pela 
diferenciação da genitália (efeitos organizacionais). Na presença de testosterona, liberada 
pela gônada imatura, o precursor dos órgãos sexuais masculinos internos ou sistema 
wolfiano desenvolve-se, ocorre atrofia do precursor dos órgãos sexuais femininos internos 
ou sistema mülleriano e a genitália interna e externa desenvolvem-se no padrão masculino. 
A partir do estudo das síndromes clínicas androgênicas, onde se observa deficiência da 
enzima Sa-redutase, descobriu-se que a conversão da testosterona em DHT é essencial para 
o desenvolvimento da genitália externa durante a vida fetal e também para o crescimento 
secundário capilar durante a vida adulta (Wilson et al., 1993). Por outro lado, na ausência 
da testosterona, a genitália desenvolve-se no padrão feminino. Além disso, a testosterona, 
secretada durante a vida intra-uterina, sob a ação da aromatase, é convertida a estradiol no 
sistema nervoso central. Isso é determinante para que no indivíduo adulto, o hipotálamo 
apresente um padrão não cíclico de secreção de GnRH, ao contrário do que ocorre na 
mulher. Na puberdade, a testosterona e seus derivados são responsáveis pela ativação da 
função testicular e desenvolvimento das características sexuais secundárias (efeitos 
ativacionais) (Carlson, 2002). 
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Os hormônios masculinos também atuam sobre um grande número de tecidos-
alvo não reprodutivos, incluindo os ossos, tecido adiposo, músculo esquelético, cérebro, 
próstata, figado e rins. Como existe maior número de receptores para a testosterona nos 
órgãos sexuais do que nos outros tecidos, como músculos esquelético e cardíaco, as 
respostas androgênicas serão maiores do que as anabólicas. O complexo hormônio-receptor 
interage com seqüências específicas do DNA, promovendo respostas androgênicas mais 
acentuadas do que as anabólicas, pelos mesmos motivos já citados (Wilson, 1988). 
2.2 ESTERÓIDES ANABÓLICOS ANDROGÊNICOS 
2.2.1 PERSPECTIVAS HISTÓRICAS 
A testosterona foi pela primeira vez sintetizada em 1935 e desde então os 
andrógenos tornaram-se disponíveis para utilização com fins terapêuticos e experimentais. 
Inicialmente existiu pouco interesse, por parte dos pesquisadores, na determinação dos 
efeitos destas substâncias sobre o desenvolvimento, manutenção e restabelecimento da 
força muscular em indivíduos jovens ou idosos (Samuels et ai., 1942; Simonson et al., 
1944). 
Os EAA são um grupo de compostos naturais ou sintéticos formados a partir da 
testosterona ou um de seus derivados (Lise et al., 1999), sendo utilizados na medicina há 
pelo menos cinco décadas, principalmente no tratamento de doenças onde há balanço 
nitrogênio negativo. Segundo Ryan (1981), durante a Segunda Guerra Mundial, os EAA 
foram utilizados devido a sua capacidade de restaurar o balanço positivo de nitrogênio em 
vítimas desnutridas, submetidas a jejum forçado. Lise et al. (1999) relatam que também 
durante a guerra, as tropas alemãs fizeram uso destas substâncias com o objetivo de 
aumentar a agressividade dos seus soldados. 
De acordo com a FDA (Federal Drug Association), a indicação terapêutica 
clássica dos EAA está associada a situações de hipogonadismo nos homens, aumentando a 
concentração de testosterona e derivados essenciais para o desenvolvimento e manutenção 
de características sexuais masculinas. A utilização de tais substâncias também é 
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recomendada, devido aos seus efeitos anabólicos, em alguns quadros agudos tais como 
politraumatismos, queimaduras e períodos pós-operatórios, onde os pacientes podem 
apresentar deficiência no metabolismo protéico (Wilson, 1988; Creutzberg & Schols, 
1999). No tratamento da anemia por falência da medula óssea, mielofibrose ou doença 
renal crônica, há indicação de utilização dos EAA, por estimularem a síntese de 
erítropoetina e a eritropoiese. Os EAA também podem ser úteis no tratamento de certos 
tipos de cânceres de mama, nos casos de endometriose e na insuficiência renal aguda, por 
causarem diminuição na produção de uréia, com conseqüente redução do número de 
diálises necessárias (Bailai et al., 1991; Berns et al., 1992). Além destas aplicações, há 
associação dos EAA ao tratamento da osteoporose por estimularem os osteoblastos, células 
responsáveis pela deposição de tecido ósseo (Gordon et a!., 1999) e por diminuírem a dor 
óssea (Lise et al., 1999). A sua administração em pacientes com síndrome da 
imunodeficiência adquirida também tem mostrado efeitos satisfatórios (Creutzberg & 
Schols, 1999; Rabkin et a!., 2000; Currier, 2000) com relação ao restabelecimento do peso 
corporal. 
As pnme1ras evidências da utilização da testosterona com o objetivo de 
restaurar a "vitalidade" datam de 1889, quando Brown-Sequard relatou retardo no seu 
processo de envelhecimento após auto-aplicação de um extrato testicular. Este 
acontecimento estimulou intensa atividade experimental em torno dos hipotéticos efeitos 
anti-envelhecimento da testosterona, antes mesmo que ela tivesse sido isolada (Kuhn, 
2002). 
Muitos autores citam que a descoberta de que o uso de hormônios androgênios 
poderia melhorar o desempenho fisico ocorreu apenas em 1839 (Thein et al., 1995; 
Ghaphery, 1995; Scott et al., 1996). Entretanto, Kuhn (2002) relata que tal fato ocorreu 
muito antes, já em 1896, quando um contemporâneo de Brown-Sequard, após auto-
administrar um extrato testicular observou aumento na força muscular do seu dedo. 
A primeira utilização dos EAA com o objetivo de melhorar o desempenho de 
atletas ocorreu em 1954, durante um campeonato de levantamento de pesos em Viena. Os 
atletas russos que fizeram uso de tais substâncias exibiram performances altamente 
satisfatórias na competição (Assis, 2002). Entretanto, foi no cenário da Guerra Fria que o 
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uso dos EAA atingiu o seu auge. Nos anos 60, a República Democrata Alemã era um país 
relativamente obscuro associado à imagem da Guerra Fria e circundado pela famosa 
"Cortina de Ferro". Os políticos do país logo perceberam que o sucesso no esporte seria 
uma das formas mais rápidas e baratas de fazer com que o país, de apenas 17 milhões de 
habitantes, fosse reconhecido e recebesse prestígio internacional. Grandes investimentos 
foram realizados com o objetivo de aprimorar o desempenho atlético, desde sistemáticas 
triagens de talentos mirins nas escolas até o uso indiscriminado de drogas ilegais. Todos 
estes esforços foram organizados de maneira eficiente, com medidas de total segurança 
para que não fossem descobertos (Franke & Berendonk, 1997). Durante este período, o 
governo alemão financiou e apoiou, de maneira extremamente sigilosa, o desenvolvimento 
de inúmeras teses de doutorado, onde foram estudados os efeitos e danos reversíveis e 
irreversíveis, decorrentes da administração inspecionada de doses elevadas de EAA, e 
alguns outros hormônios peptídeos, a estudantes e atletas de elite. Os profissionais 
envolvidos em tais pesquisas (cientistas, médicos e técnicos esportivos) violaram todos os 
preceitos éticos científicos e médicos. Aos atletas, diziam que aquilo que estavam 
recebendo eram "pílulas de vitaminas" (Turinabol-Oral®) e quando era necessária a 
administração dos EAA através de injeções, diziam que aquelas eram medidas 
"profiláticas" ( ésteres de testosterona e de nandrolona ). Os aspirantes a atletas ou atletas 
profissionais eram forçados a não comentarem absolutamente nada a este respeito com os 
familiares ou amigos (Y esalis & Bahrke, 2000). Em 1968, durante as preparações e treinos 
para os Jogos Olímpicos, os oficias da República Democrata Alemã cruzaram outra barreira 
ética e passaram a administrar hormônios androgênios em atletas do sexo feminino. De 
1972 em diante, a pequena República Democrata Alemã esteve constantemente no topo do 
ranking em contagem de medalhas, juntamente com os E.U.A. e a ex-União Soviética. 
Assim, os EAA que primeiramente foram utilizados nas modalidades que exigiam força, 
potência e velocidade, como levantamento de peso, arremessos e lançamentos, natação e 
corrida de curtas distâncias, passaram a ser também amplamente utilizados nas demais 
modalidades (Franke & Berendonk, 1997). A partir daí seu uso difundiu-se não só na 
Alemanha, mas também nos outros países do mundo. 
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A influência de tais substâncias sobre o desempenho atlético de homens (em 
modalidades que exigiam força) e de mulheres (em praticamente todas as modalidades) foi 
evidenciada após a introdução de alguns controles anti-doping, em 1989, pelo Comitê 
Olímpico Internacional. Embora os testes fossem imperfeitos, insuficientes e ineficazes, a 
sua utilização inibiu o uso de EAA. Desde então, muitos atletas, senão a totalidade, jamais 
conseguiram exibir as marcas alcançadas em competições anteriores. Tal fato ainda é 
observado, mesmo com o desenvolvimento e aperfeiçoamento de técnicas para fraudar os 
exames anti-doping. 
A tendência ao declínio de performance não prova que os melhores atletas da 
atualidade estão livres do doping, mas este dado sugere que hoje existe menos doping do 
que antigamente (Bagatell & Bremner, 1996; Franke & Berendonk, 1997). O uso de tais 
substâncias ainda faz parte do meio desportivo, competitivo ou não, porque muitos 
acreditam que a ele também se aplica a lei Darwiniana: somente os mais preparados 
fisicamente alcançam os níveis mais altos de participação ("Only the fittest reach the 
highest leve! ofparticipation") (Norton & Olds, 2001), embora o uso de EAA na seleção 
natural não seja evidenciado. 
2.2.2 TIPOS DE EAA 
Todos os esteróides ditos anabólicos são compostos derivados da testosterona. 
Atuando sobre os receptores androgênicos, modulam de forma indissociável tanto os efeitos 
androgênicos como os anabólicos. Tais substâncias variam na relação entre a atividade 
anabólica:androgênica (TAB. 1), mas nenhuma das drogas atualmente disponíveis é capaz 
de desencadear somente efeitos anabólicos (Clarkson & Thompson, 1997; Lise et a!., 
1999). 
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Tabela I 
Relação entre ações anabólicas:androgênicas para os EAA 















A manipulação da molécula original de testosterona para formulação dos EAA 
influencia sua farmacocinética, biodisponibilidade e/ou o balanço da atividade androgênica 
em prol da anabólica (Wilson & Foster, 1988; Korolkovas & Burckhalter, 1988). Algumas 
das possíveis alterações das propriedades estruturais e farmacocinéticas da testosterona, 
para ser utilizada como EAA, estão citadas abaixo: 
1. Testosterona administrada na forma injetável, através de adesivos transdérmicos ou 
cremes corporais; 
2. Testosterona 17f3-esterificada (ésteres): cipionato de testosterona, propionato, enantato e 
undecanoate. A esterificação confere ao esteróide maior solubilidade lipídica e retarda a 
sua liberação para a circulação, prolongando a sua ação. Todos estes compostos, com 
exceção do undecanoate, devem ser administrados sob a forma injetável. Vale ressaltar que 
ésteres de nandrolona 17f3-esterificados também estão comercialmente disponíveis; 
3. 17a-derivados: metiltestosterona, metandrostenolona, nortandrolona, fluoximesterona, 
danazol, oxandrolona e estanozol. Estes derivados resistem ao metabolismo hepático, sendo 
portanto ativos oralmente. A modificação está associada a níveis elevados de 
hepatotoxicidade; 
4. Modificações nos anéis A, B ou C da molécula de testosterona: mesterolona, 
nortestosterona, metenolona, fluoximesterona, metandrostenolona, nortandrolona, danazol, 
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nandrolona e estanozol. Estas modificações conferem um grande número de vantagens ao 
EAA, que incluem: lenta metabolização, afinidade aumentada pelo receptor androgênico 
(19-nortestosterona), resistência à aromatização até estradiol (fluoximesterona, 19-
nortestosterona). Além disso, os metabó1itos, resultantes da ação da 5a-redutase sobre a 
substância, possuem baixa afinidade pelo receptor androgênico (metabó1ito resultante da 
ação da 5a-redutase sobre a 19-nortestosterona, origina a 7a-19-nortestosterona) (Kuhn, 
2002). 
Dentre os EAA disponíveis comercialmente, existe o decanoato de nandrolona 
ou Deca-Durabolin®, desenvolvido pelo laboratório Organon e introduzido no mercado em 
1962 como uma preparação anabólica injetável com ação prolongada de até três semanas 
após administração intramuscular em humanos. A substância ativa é a nandrolona. 
Comparativamente à testosterona, apresenta uma maior ação anabólica e menor atividade 
androgênica (Wilson, 1988), sendo mundialmente um dos EAA mais utilizados (Kutscher 
et a!., 2002). Quando a nandrolona entra na célula, também sofre ação da 5a-redutase. 
Entretanto, o metabólito resultante, ao contrário da DHT, tem baixa afinidade pelo receptor 
androgênico. Esta conversão ocorre em grandes proporções nos órgãos sexuais, devido às 
altas concentrações da enzima 5a-redutase, e em menor escala nos músculos esquelético e 
cardíaco. Assim, os efeitos androgênicos da nandrolona são menores do que os da 
testosterona. Nos músculos, como a presença de 5a-redutase é menor, a própria nandrolona 
interage com os receptores para esteróides, produzindo respostas anabólicas relativamente 
maiores (Celotti & Cesi, 1992). 
Além disto, a nandrolona é classificada como um andrógeno não aromatizável 
(Hobbs et a!., 1996), minimizando os feitos indesejáveis feminilizantes decorrentes da 
utilização do EAA em doses supra-fisiológicas ou por longos períodos (Kuhn, 2002). 
2.2.3 EAA E DESEMPENHO FÍSICO 
Um recurso ergogênico é qualquer fator ou fenômeno que apnmora o 
desempenho, não apenas atlético, mas também emocional e psíquico para a realização do 
trabalho físico (Powers & Howley, 2000b). Com freqüência, como recursos ergogênicos 
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são considerados somente agentes farmacológicos (como os EAA) consumidos com a 
finalidade de proporcionar alguma vantagem fisica ao atleta. Entretanto, existem outras 
classes que incluem componentes nutricionais (carboidratos, proteínas, vitaminas, minerais, 
água e eletrólitos); fisiológicos (oxigênio, reforço por dopagem sangüínea, 
condicionamento e procedimentos de recuperação); psicológicos (hipnose, sugestão e 
ensaio) e mecânicos (mecânica corporal aprimorada, vestimenta, equipamento e 
treinamento das habilidades) (Foss & Keteyian, 2000c). 
Alguns recursos ergogênicos são claramente aceitos como coadjuvantes capazes 
de aprimorar o desempenho e a segurança do atleta. Elementos como treinamento e 
condicionamento, uso de água, melhores equipamentos, sobrecarga de carboidratos, 
suplementos vitamínicos e de ferro, técnicas de aquecimento e de volta à calma e 
estratégias com ensaios repetidos estão dentro do espírito da competição (F oss & Keteyian, 
2000). Obviamente, o uso de EAA e outros agentes farmacológicos está fora dos limites 
competitivos, e foi declarado ilegal pelos setores governamentais desportivos nacionais e 
internacionais. Entretanto, segundo estatísticas do Comitê Olímpico Internacional, 
realizadas em 2000, os EAA são o grupo de substâncias ergogênicas mais comumente 
utilizadas no processo de doping (Parssinen & Seppala, 2002). 
Segundo Dawson (2001), podemos dividir os usuários de EAA em quatro 
grupos: 
1. Aqueles que estão seriamente envolvidos com o esporte e vêem o uso de EAA como uma 
forma de alcançar melhor rendimento ou de evitarem o "pior", ou seja, a derrota (Wagner, 
1989); 
2. Aqueles que recentemente se envolveram com o esporte, ou que já praticam exercício 
fisico há algum tempo, mas não têm o objetivo de se tomarem atletas profissionais. 
Acreditam que a administração de tais substâncias faz parte do meio no qual estão 
inseridos, ou que esta é a forma mais rápida melhorar a aparência fisica ou a performance 
atlética; 
3. Usuários ocupacionais, como seguranças, policiais ou prisioneiros. Possuem um objetivo 
bem definido: acreditam que em função da posição que ocupam necessitam aumentar a 
massa muscular e a agressividade, tanto para proteger como agredir outras pessoas; 
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4. Usuários recreacwna1s, que utilizam estas substâncias para aumentar a libido, 
agressividade ou a sensação de bem-estar. O uso de drogas ilícitas também é bastante 
comum neste grupo. 
Algumas considerações a respeito do uso de EAA pelos grupos I e 2 (indivíduos 
envolvidos com a prática de atividade fisica, seja de maneira profissional ou amadora) 
devem ser mencionadas. Segundo Wu (1997), o abuso de EAA por estas comunidades 
apóia-se nas seguintes evidências: 
1. Diferencial nítido de performance atlética entre homens e mulheres; 
2. Diferença de massa magra média entre homens e mulheres, sendo que homens 
apresentam massa magra 30% superior à das mulheres; 
3. Efeitos anabólicos evidentes resultantes do aumento fisiológico dos níveis de 
testosterona durante a puberdade; 
4. Inquestionáveis efeitos benéficos da administração de doses fisiológicas de testosterona a 
pacientes com hipogonadismo; 
5. Pressuposto de que doses supra-fisiológicas de testosterona, ou de análogos sintéticos 
mais potentes, são capazes de aumentar a massa muscular e melhorar a performance de 
homens adultos eugonadais; 
6. Ilusão de que efeitos anabólicos podem ser dissociados dos androgênicos, através do uso 
de agentes "puramente anabólicos". 
Para estes usuários, o treinamento fisico é realizado com o objetivo de preparar 
o corpo para a competição ou para melhorar a aparência, e não por razões de saúde. O 
corpo é tratado como mera ferramenta para atingir objetivos. Por isso atletas que exibem 
aparência fisica saudável nem sempre possuem saúde. Assim, fica fácil entender porque os 
usuários de EAA consideram favorável e compensador o risco-beneficio resultante de tal 
prática (Wagner, 1989). 
Através de revisões de literatura e análises de alguns trabalhos desenvolvidos 
com o objetivo de se verificar a relação entre o uso de EAA e performance fisica em 
homens, observa-se que muitos falharam no delineamento experimental e por este motivo, 
não é de se surpreender que os resultados sejam controversos. As diferenças de resultados 
podem ser atribuídas ao efeito do EAA aumentando a agressividade e a competitividade, às 
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diferenças quanto à intensidade do treinamento ou dieta e aos efeitos placebo muito 
importantes (Wilson, 1988; Elashoff et al., 1991; Friedl, 2000). Outro fator que pode 
mascarar os resultados é variação de sensibilidade dos diferentes grupos musculares à 
testosterona. No homem, os músculos peitorais e os dos ombros apresentam maior resposta 
aos hormônios androgênios do que os músculos dos membros inferiores (Hamilton, 1948). 
Desta forma, a administração de testosterona ou seus derivados aumenta, em diferentes 
proporções, a massa muscular das regiões superior e inferior do corpo. A performance em 
tarefas como levantamento de peso fica aumentada quando comparada com aquelas 
realizadas pelos membros inferiores. Como esperado, grande parte dos estudos que relatam 
aumento de força muscular decorrente do uso de EAA, o fazem avaliando exercícios 
realizados pelos músculos da região superior do corpo (Friedl, 2000). 
Além disso, o grau de incremento da força muscular, decorrente do uso de EAA, 
muitas vezes é pequeno. Mudanças na performance da ordem de I a 5% são raramente 
relevantes estatística ou clinicamente, mas podem representar a margem da vitória para 
atletas de elite. Por esta razão, cientistas, médicos e atletas podem interpretar os dados do 
mesmo estudo sob diferentes visões (Kuhn, 2002). 
Destaca-se também o fato de que, na maioria dos casos (senão na totalidade), os 
estudos não conseguem mimetizar a variedade de drogas que os atletas costumam utilizar, 
no processo denominado stacking, ou as mudanças nas doses durante os ciclos de 
administração dos EAA, programa denominado "pirâmide". Os polimorfimos genéticos, 
bem como as variações individuais com relação às habilidades inatas e motivação, também 
são fatores que dificultam as análises. Estudos essencialmente duplo-cegos são dificeis de 
serem conduzidos em virtude das evidências clínicas decorrentes da administração dos 
EAA, como por exemplo o aparecimento de erupções acnéicas (Wu, 1997). 
Com relação aos estudos em animais, as controvérsias a respeito dos efeitos dos 
EAA também estão presentes. A eficácia do uso com objetivo de aumentar a massa 
muscular foi comprovada em animais treinados, entretanto os leitos musculares também 
respondem de maneira diferente ao estímulo, sendo que músculos constituídos 
principalmente por fibras lentas são mais beneficiados do que aqueles formados por fibras 
rápidas (Sachs & Leipheimer, 1988; Lewis et al., 1999; Leoty, 2001). 
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Apesar de todos estes problemas quanto ao desenvolvimento do protocolo 
experimental, é grande o número de trabalhos que relatam alterações bioquímicas e 
anatõmicas no tecido muscular, decorrentes da administração de doses supra-fisiológicas de 
EAA (Friedl, 2000). Estudos controlados mostraram que o número de fibras musculares e o 
tamanho individual de cada fibra muscular, aumentam em resposta à administração de EAA 
(Joubert & Toubin, 1989). Estas respostas são potencializadas pela associação do 
tratamento ao treinamento fisico resistido, visando hipertrofia muscular (Tamaki et al., 
2001). 
As fibras musculares esqueléticas são multinucleadas. Alguns autores 
consideram que a hipertrofia resultante do uso de EAA associado à prática de exercícios de 
resistidos é decorrente do aumento no número de núcleos musculares ( mionúcleos ), 
mantendo constante a relação mionúcleos/volume citoplasmático. A principal fonte de 
mionúcleos é proveniente da ativação, proliferação e incorporação de células-satélite ao 
músculo correspondente. Estas, por sua vez, também possuem receptores androgênicos 
(Kuhn, 2002; Doumit et al., 1996). Biópsias musculares de levantadores de peso que 
utilizaram EAA revelam aumento da expressão de isoforrnas embrionárias da miosina e do 
antígeno leucina (Leu-9) quando comparadas com as biópsias de levantadores não usuários 
de EAA. Tanto as isoforrnas quanto o antígeno Leu-9 encontram-se presentes em miotubos 
em desenvolvimento e núcleos musculares recentemente formados (Kadi et al., 1999a,b, 
2000). 
Exercícios resistidos, como o levantamento de peso, estimulam o processo de 
hipertrofia de maneira eficaz, mas são constantemente associados a danos musculares e 
aumento nos níveis séricos de creatina quinase (CK) (Paul et al., 1989). A função 
fisiológica desta enzima é catalisar a conversão de ADP em ATP, a partir da creatina 
fosfato, um substrato energético encontrado no músculo esquelético. Embora a maior 
concentração desta enzima esteja no músculo esquelético, ela também pode ser encontrada 
no cérebro, estõmago, bexiga, cólon, útero, próstata, intestino delgado e rim, e quando 
aumentada no soro, é um importante sinalizador de processos lesivos no tecido muscular 
esquelético. 
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Foi demonstrado que quando os EAA são associados ao treinamento resistido, 
promovem um efeito estabilizador membranas das células musculares. Desta forma, há 
diminuição dos danos musculares, com menor efluxo de CK (Spath Jr. et al., 1974). 
Tamaki et al. (2001) relacionam as menores concentrações séricas de CK, decorrentes do 
uso de EAA em doses supra-fisiológicas, com aumento da capacidade de levantamento de 
peso, em um protocolo de saltos em meio líquido, utilizando ratos. 
Sabe-se que, após lesões musculares, as células-satélite são estimuladas, sendo 
desencadeado um processo de proliferação das mesmas. Estas fornecerão mionúcleos 
adicionais com o objetivo de restabelecer o domínio muscular. Tamaki et al. (2001) 
analisaram, em ratos de laboratório, a atividade mitótica de células musculares através da 
captação de eH]timidina, nucleotídeo essencial para o processo de proliferação, decorrente 
da aplicação de um protocolo de treinamento resistido. Observaram que, após a realização 
de saltos em meio líquido com sobrecarga, a captação muscular de eH]timidina foi 
significativamente menor em animais tratados com EAA quando comparada com a dos 
animais tratados com veículo. A menor captação de timidina marcada indica que não houve 
necessidade de proliferação celular para reparo tissular. Assim, evidencia-se o papel 
protetor dos EAA sobre os processos de lesões musculares decorrentes da prática de 
exercícios resistidos. Além disto, no mesmo estudo, observou-se que os animais tratados 
com EAA apresentaram maior captação de [ 14C]leucina, aminoácido utilizado no processo 
de hipertrofia muscular. 
É bastante clara a participação dos receptores androgênicos no aumento de 
síntese protéica e de massa muscular. Sabe-se que homens com função gonadal normal 
apresentam receptores androgênicos saturados pelos níveis fisiológicos normais de 
testosterona. Se os efeitos anabólicos e androgênicos são mediados por estes receptores, 
que se apresentam saturados na presença de níveis fisiológicos de testosterona, nenhum 
efeito benéfico adicional resultaria da administração de hormônios androgênios (Kuhn, 
2002). Entretanto, doses supra-fisiológicas de EAA podem ser efetivas no aumento da 
massa muscular por estimularem incremento do número de receptores androgênicos sobre 
os quais os EAA exercerão suas funções, processo denominado up-regulation (Bricout et 
al., 1994; Doumit et al., 1996; Sheffield-Moore et al., 1999; Kadi et al., 2000). 
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Além disso, existem evidências do papel anticatabólico exercido pela 
administração de doses supra-fisiológicas de testosterona ou de seus análogos. Em 
pacientes com mutação genética do receptor androgênico (receptores não-funcionantes), o 
tratamento com doses supra-fisiológicas de EAA também induz aumento de massa 
muscular (Tincello et al., 1997). Este efeito é decorrente da ligação do hormônio sexual a 
receptores de glicocorticóides, o que inibe parcialmente a expressão dos efeitos catabólicos 
provocados pelos glicocorticóides, uma vez que seus sítios de ação estão ocupados. Dados 
obtidos através de estudos com animais também confirmam este efeito. Porém, vale 
ressaltar que, em doses fisiológicas, a afinidade EANreceptor de glicocorticóide é pequena, 
somente aumentando quando são administradas doses supra-fisiológicas deste hormônio. 
A melhora da performance, decorrente da utilização de EAA, também pode 
estar relacionada ao aumento das reservas energéticas. Sabe-se que as reservas musculares 
e hepáticas de glicogênio são combustíveis energéticos importantes e imprescindíveis 
durante a atividade fisica (van Breda et al., 1993). O exercício fisico pode alterar os níveis 
de reserva de glicogênio, fato evidenciado pelo mecanismo de supercompensação do 
glicogênio. A testosterona também desempenha papel fundamental no processo de 
armazenamento deste substrato. Animais castrados apresentam diminuição nas reservas de 
glicogênio, causada pela redução da função enzimática da glicogênio sintetase e aumento 
da glicogênio fosforilase. A reposição hormonal com doses fisiológicas de testosterona 
reverte este quadro, estimulando a glicogênese e inibindo a glicogenólise (Ramamani et al., 
1999). Desta forma, o uso de doses supra-fisiológicas de EAA, associado ao treinamento 
resistido, também poderia estimular este processo, aumentando as reservas de glicogênio e 
por conseqüência a performance atlética. 
Porém, o uso indiscriminado dos EAA em altas doses e/ou por períodos 
prolongados pode acarretar vários efeitos colaterais. Dentre eles podemos citar: atrofia do 
tecido testicular, causando infertilidade e impotência; ginecomastia, devido à maior 
quantidade de hormônio androgênico convertido a estrógeno, pela ação da aromatase; 
masculinização, evidenciada pelo engrossamento de voz e crescimento de pêlos no corpo; 
irregularidade menstrual; calvície, aparecimento de erupções acnéicas; fechamento 
epifisário prematuro, aumento da libido (Wu, 1997); ruptura de tendão, devido ao aumento 
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exagerado de massa muscular sem equivalente desenvolvimento do tecido tendinoso; 
tumores de próstata (Johnson, 1985; Yesalis, 1993); alterações no metabolismo lipídico, 
aumentando os níveis de LDL (lipoproteína de baixa densidade) e diminuindo os de HDL 
(lipoproteína de alta densidade) (Kuipers et a/., 1991); alterações de humor (Grnber & Pope 
Jr, 2000) e de comportamento (Bahrke et a/., 2000). 
A elevação dos níveis séricos das transaminases aspartato aminotransferase 
(AST/TGO) e alanina aminotransferase (ALT/TGP), decorrente de disfunções 
hepatocelulares e tumores hepáticos também é um efeito colateral que pode desenvolver-se 
em resposta ao uso indiscriminado dos EAA (Johnson, 1985; Yesalis, 1993). Vale ressaltar 
que as alterações no tecido hepático podem ser extremamente prejudiciais, uma vez que 
este é um órgão-chave tanto para o metabolismo de substratos energéticos como para a 
metabolização de fárrnacos. 
A ocorrência de suicídio em indivíduos com predisposição genética já foi 
relacionada ao uso de altas concentrações de EAA (Thiblin et ai., 1999). Alterações 
hematológicas também podem ser observadas, como mudanças do tempo de coagulação. 
Os EAA estimulam a eritropoiese através do aumento da síntese de eritropoetina, podendo 
causar policitemia e aumento do hematócrito, o que pode ocasionar formação de trombos e 
aumentar os riscos de ocorrência de acidente vascular cerebral isquêmico (A VCi). Além 
disso, podem alterar a imunidade humoral, através da diminuição dos níveis das 
imunoglobulinas IgG, IgM e IgA (Dawson, 2001). 
No sistema cardiovascular, foram relatados efeitos dos EAA (Fineschi et ai., 
200 I) determinando alterações eletrocardiográficas (Stolt et ai., 1999) e aumento da 
pressão arterial (Kuipers et al., 1991); cardiomiopatias; infarto agudo do miocárdio e 
embolia (Wu, 1997). Em coelhos não treinados, o tratamento com decanoato de nandrolona 
causou diminuição da ação vasodilatadora da acetilcolina (Ferrer et al., 1994a) e da 
resposta contrátil da aorta (Ferrer et ai., 1994b). Também em animais de laboratório foram 
observadas alterações comportamentais (Minkin et ai., 1993). 
Existem vários relatos a respeito do efeito de dependência que o uso de altas 
doses de EAA pode causar. Este efeito foi pela primeira vez apresentado na literatura 
médica em 1980 e desde então vários outros estudos envolvendo atletas apresentaram 
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evidências de que os EAA causam dependência química e que, após a retirada, alguns 
atletas sofrem síndrome de abstinência (Parssinen & Seppala, 2002). 
Diante dos diferentes protocolos experimentais empregados e dos resultados 
controversos, não estão claros os impactos que doses supra-fisiológicas de EAA podem 
causar ao organismo e nem a relação exata das mesmas como o exercício fisico resistido. 
2.3 EXERCÍCIO FÍSICO 
2.3.1 SECREÇÕES HORMONAIS 
A idéia de que o exercício fisico está associado à saúde não é recente e 
encontra-se registrada na história. Os antigos chineses praticavam uma forma suave de 
ginástica para prevenir doenças associadas à falta de atividade. Em Roma, há mais de 1500 
anos, o médico Galeno já prescrevia exercícios para a manutenção da saúde de seus 
pacientes. Atualmente, graças aos avanços das pesquisas nesta área, mais do que nunca 
conhecemos os beneficios que a prática bem orientada e supervisionada de exercícios 
fisicos pode proporcionar (Sharkey, 1998). 
Segundo o Instituto Nacional de Saúde (Nlli) do E.U.A., o exercício fisico pode 
ser definido como uma atividade fisica planejada, envolvendo movimentos corporais 
realizados de maneira estruturada e repetitiva, com o objetivo de manter ou aumentar o 
preparo fisico (Houde & Melillo, 2002). Apesar do exercício ser considerado parte 
integrante da prática e preparação desportiva, pode também ser empregado com outras 
finalidades, como por exemplo, no lazer, com o objetivo de melhorar a estética corporal ou 
ainda na profilaxia, tratamento ou reabilitação de doenças e deformidades promovendo ou 
resgatando a aptidão para a realização das atividades de vida diária. Em muitos casos, o 
exercício é recomendado como coadjuvante no tratamento de uma das doenças mais 
conhecidas da modernidade: o estresse. Apesar do mecanismo pelo qual o exercício reduz o 
estresse não ser totalmente conhecido, sabe-se que atletas são menos ansiosos, depressivos, 
irritados e fatigados do que indivíduos sedentários (Khatri & Blumenthal, 2000). Estudos 
epidemiológicos evidenciaram também que, independentemente do tipo de exercício fisico 
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praticado, populações fisicamente ativas têm menor incidência dos riscos relacionados ao 
sedentarismo, como hipertensão arterial, obesidade, diabetes mellitus, deslipidemia, 
osteoporose, sarcopenia bem como ansiedade e depressão. Os efeitos benéficos são 
alcançados em virtude das respostas e adaptações dos sistemas circulatório, muscular, 
respiratório, imunológico e endócrino, decorrentes da prática de exercício (Ástrand, 1991; 
Radak et al., 1999; Rogatto, 2001). 
Embora existam evidências acerca da sua importância no aumento da qualidade 
de vida e na promoção da saúde, não está esclarecido qual seria o nível ótimo de exercício 
físico a ser praticado (Rikli, 2000). Sabe-se que os resultados positivos são obtidos somente 
quando o exercício é realizado de maneira indicada e orientada. Quando realizado de forma 
inadequada, seja pela intensidade, freqüência e/ou duração, o desenvolvimento e a função 
dos sistemas orgânicos podem ser prejudicados. Esta situação pode levar ao overtraining, 
condição que compromete, de maneira significativa, o desempenho físico e a saúde por 
submeter o organismo a uma situação de estresse intenso. Isso é realmente verdadeiro 
porque o exercício físico representa um grande desafio à homeostasia corporal (Powers & 
Howley, 2000) e se o organismo não estiver apto a se adaptar às novas condições impostas, 
irá entrar em falência, o que pode até mesmo ser fatal. Assim, as características do 
exercício físico devem ser constantemente monitoradas para que este proporcione os efeitos 
benéficos aos quais se propõe. 
O estresse metabólico e mecânico, provocado pelo exercício físico envolve 
vários sistemas fisiológicos, que devem atuar de maneira sinérgica (Coyle, 2000). De forma 
simplificada, o exercício físico atua como estímulo estressor e estimula o sistema nervoso 
central, promovendo a ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal. A ativação dos 
neurônios hipotalâmicos produtores do fator liberador de corticotrofina (CRH), estimula a 
secreção do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) pela hipófise anterior. O ACTH por 
sua vez, estimula o córtex das glândulas supra-renais a secretar glicocorticóides, que 
atuarão no sentido de promover as adaptações metabólicas adequadas frente às condições 
impostas (Rogatto, 2001 ). Quanto mais intensa for a atividade física praticada, maior será a 
produção de ACTH e de glicocorticóides. 
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Além do aumento nas concentrações de ACTH, ocorrem outras alterações 
hormonais durante o exercício. Sabe-se que para haver produção de energia para realização 
de trabalho muscular, é necessária a utilização de um substrato energético. Com o início da 
atividade fisica, há diminuição na concentração da glicose plasmática. Esta redução 
estimula os receptores hipotalâmicos para que haja aumento na concentração plasmática de 
adrenalina. Com o início da atividade fisica, há também maior liberação de noradrenalina. 
Tanto a adrenalina como a noradrenalina, estimulam os adrenoceptores a das células 13-
pancreáticas diminuindo a secreção de insulina. Além disso, atuam sobre os adrenoceptores 
13 das células a-pancreáticas, aumentando a secreção de glucagon (Powers & Howley, 
2000e). A insulina é responsável pela captação de glicose pelos tecidos e o glucagon exerce 
efeito contrário. Durante a atividade fisica, há aumento da sensibilidade dos tecidos à 
insulina, bem como maior ativação dos transportadores de glicose, devido ao aumento de 
cálcio intracelular com o objetivo final de aumentar a captação de glicose. Com o aumento 
do glucagon e diminuição da insulina durante o exercício, ocorre mobilização da glicose 
hepática bem como aumento da gliconeogênese. Neste processo, as catecolaminas também 
desempenham um papel muito importante, ligando-se a receptores 13-adrenérgicos hepáticos 
e estimulando a degradação do glicogênio, possibilitando a liberação de glicose que será 
utilizada primordialmente na manutenção da glicemia sangüínea (Foss & Keteyian, 2000). 
Para que haja produção de energia a ser utilizada no processo de contração 
muscular, ocorre mobilização do glicogênio muscular, principalmente durante os primeiros 
minutos do exercício. À medida que o tempo de exercício aumenta, há também mobilização 
de triglicerídeos das células adiposas e dos músculos esqueléticos, os quais são degradados 
a ácidos graxos livres e glicerol, na presença de oxigênio, para obtenção de energia na 
forma de ATP. Os ácidos graxos passarão pelo processo de 13-oxidação para produção de 
ATP e o glicerol será utilizado pelo fi gado no processo de neoglicogênese (Lehninger et a!., 
1995). Além disso, foi comprovado que o exercício fisico resistido causa aumento na 
liberação de fatores de crescimento tissulares, como por exemplo do IGF-I, desencadeando 
principalmente o processo de hipertrofia muscular (Bamman et al., 2001 ). 
É vasta a literatura a respeito das influências do exercício físico sobre a função 
endócrina sexual. Entretanto existem muitas divergências com relação aos resultados 
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encontrados. Até pouco tempo atrás, acreditava-se que estes efeitos eram limitados 
primariamente ao sistema endócrino feminino. Porém, atualmente várias evidências 
demonstram que o sistema reprodutor masculino também é influenciado pelo exercício 
(Hackney, 2001). Dependendo do protocolo de treinamento empregado (tipo, intensidade e 
duração do exercício) e das condições fisicas do indivíduo, o exercício pode diminuir ou 
aumentar as concentrações de testosterona. Entretanto, os mecanismos envolvidos nestas 
respostas não são claros (Cumming et al., 1989; Hackney, 2001). Analisando os efeitos do 
estresse fisico sobre a secreção de LH, FSH e de testosterona, Gawel et ai. ( 1979) 
observaram que os níveis dos dois primeiros hormônios não foram alterados durante o 
exercício enquanto que os de testosterona exibiram aumento significativo. Entretanto, em 
outro estudo realizado com homens, envolvendo monitoramento durante as 12 horas pós-
exercício fisico intenso, observou-se diminuição na concentração de testosterona 
acompanhada de redução na liberação de LH e aumento na produção de cortisol (Nindl et 
al., 2001). 
A diminuição na taxa de produção de LH frente a exercícios fisicos intensos 
parece estar relacionada a declínios na amplitude e freqüência dos pulsos de LH. Interpreta-
se esta redução na taxa de liberação de LH como sinal inibitório sobre os receptores das 
células intersticiais de Leydig, acarretando diminuição de liberação de testosterona (Nindl 
et al., 2001). Sabe-se que a secreção de LH depende da liberação de quantidades adequadas 
de GnRH hipotalâmico. O controle da secreção de GnRH não é completamente conhecido, 
mas vários neurotransmissores, neuromoduladores e hormônios podem alterar sua liberação 
(Jaffe &Yen, 1990). Entre estes, cita-se o treinamento fisico rigoroso que, por exercer 
influências a nível hipotalâmico, diminui a liberação de GnRH, mesmo na condição de 
repouso (Fisher et al., 1986). Assim, corredores de longa distância (108 Km/semana) 
apresentaram níveis mais baixos de testosterona e menor contagem e motilidade 
espermática, em comparação com corredores de distância moderada (54 Km/semana) (De 
Souza et al., 1994). 
A inibição do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas frente ao exercício fisico 
intenso também parece estar relacionada à liberação de grandes quantidades de cortisol e de 
catecolaminas (Cumming et al., 1989). Segundo Hackney (2001) este é um processo lento 
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que requer anos de treinamento para se desenvolver. Entretanto, Doerr & Pirke (1976) 
demonstraram que a produção normal de cortisol, por si só, já é suficiente para diminuir a 
produção de testosterona em homens, via inibição da liberação de LH. O acúmulo de 
metabólitos bem como o déficit energético decorrentes da prática de exercício fisico intenso 
também podem acarretar diminuição na liberação de LH e conseqüentemente de 
testosterona (Cumming et a/., 1989). 
Segundo Hackney (200 1) a diminuição na liberação de hormônios androgênios, 
decorrente do treinamento fisico intenso, pode exercer efeitos protetores sobre o sistema 
cardiovascular. Entretanto, estudos recentes demonstram que os dados a respeito da 
influência dos esteróides sexuais sobre o sistema cardiovascular não são tão óbvios. Sabe-
se que os hormônios esteróides influenciam a função vascular através de receptores 
específicos localizados no endotélio e nas células da musculatura lisa. De acordo com 
dados epidemiológicos, até a menopausa mulheres normais são menos suscetíveis a 
acidentes vasculares trombo-embólicos do que homens, sendo que após esta fase o risco 
toma-se semelhante para ambos os sexos. Estudos em animais fornecem evidências de que 
o estradiol trabalha como um hormônio anti-hipertensivo e a testosterona como pró-
hipertensivo (Dubey et a/., 2002). 
Acredita-se que a reposição hormonal geralmente está associada a menor 
mortalidade por doenças cardiovasculares devido ao efeito modulador do estrógeno sobre o 
metabolismo lipídico e adesão plaquetária, bem como devido ao seu efeito vasodilatador, 
aumentando a produção de óxido nítrico dependente do endotélio, e modulando o 
metabolismo do cálcio (Suzuki et a/., 2003). Entretanto, outros estudos clínicos 
empregando terapia de reposição hormonal com estrógeno não confirmam a redução da 
taxa de mortalidade (Weidemann & Hanke, 2002). 
Os efeitos dos andrógenos sobre o sistema cardiovascular e a prevenção de 
doenças cardíacas são ainda mais controversos. Existem dados relatando que baixos níveis 
circulantes de testosterona e androstenediona são observados em homens hipertensos, com 
doenças coronarianas e infarto do miocárdio. Estes estudos sugerem que os baixos, ao invés 
dos altos níveis de hormônios androgênios, estariam associados a estas doenças. Entretanto, 
uma questão que deve ser ressaltada é que a causa da diminuição dos níveis dos esteróides 
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sexuais masculinos nestas situações pode ser mero reflexo do estresse ao qual estes 
indivíduos estão submetidos. Níveis reduzidos de testosterona são observados em resposta a 
situações estressoras, tais como: infarto do miocárdio recente, cirurgias, traumatismos na 
cabeça, queimaduras, hipóxia, privação de sono e agentes estressores psicológicos (Kalin & 
Zumhoff, 1990). Assim, os níveis reduzidos de testosterona em homens hipertensos e com 
alterações cardiovasculares podem não ser um indicativo de que níveis elevados de 
testosterona exerçam efeito protetor (Dubey et al., 2002). 
2.3.2 METABOLISMO ENERGÉTICO 
Por ser uma condição na qual ocorre rápida mobilização e distribuição de 
substratos energéticos para a execução de trabalho (Rogatto, 2001 ), o exercício representa 
um sério desafio às vias bioenergéticas do músculo em atividade (Powers & Howley, 
2000c). A energia provém da hidrólise de um único composto químico, a adenosina 
trifosfato ou ATP, em ADP e fosfato inorgânico (Pi) (Foss & Keteyian, 2000b; Bottinelli & 
Reggiani, 2000). Os músculos esqueléticos são capazes de utilizar vários substratos, intra e 
extra-celulares para a produção de A TP, como por exemplo, fosfocreatina, glicogênio 
muscular, glicose sangüínea, lactato, ácidos graxos livres oriundos do tecido adiposo ou das 
reservas intra-musculares de triglicerideos e até mesmo aminoácidos (Hargreaves, 2000). 
A taxa de produção/utilização do ATP pelas células musculares precisa estar em 
um balanço preciso, diante de qualquer nível de atividade em que as mesmas se encontrem 
(Hochachka, 1994). Para tanto, os músculos possuem uma grande capacidade de produção 
e utilização do A TP, e independentemente das flutuações das demandas energéticas, as 
concentrações mínimas musculares de ATP, necessárias aos processos biológicos, são 
garantidas (Sahlin et al., 1998). 
A primeira fonte energética utilizada pelo músculo em atividade é obtida através 
da hidrólise das reservas intramusculares de ATP. Entretanto, as reservas de A TP presentes 
no interior das células musculares são extremamente reduzidas, exaurindo-se durante os 
dois primeiros segundos do exercício físico intenso (Spurway, 1992). Para a regeneração do 
A TP que foi utilizado é necessário haver energia. Existem três sistemas básicos 
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fornecedores de energia para a ressíntese de ATP: o sistema do fosfagênio (ou sistema 
ATP-CP), no qual a energia provém apenas de um único composto energético, a 
fosfocreatina; a glicólise anaeróbia, que gera ácido lático, mas proporciona ATP a partir da 
degradação parcial da glicose na ausência de oxigênio no sarcoplasma; e o sistema aeróbio, 
que ocorre dentro da mitocôndria, envolvendo o ciclo de Krebs e a cadeia transportadora de 
elétrons com consumo de oxigênio. Este último sistema pode ser subdividido em duas 
partes: a primeira consiste no término da oxidação dos carboidratos e a segunda envolve a 
oxidação dos ácidos graxos ou aminoácidos (Foss & Keteyian, 2000b; Gastin, 2001). 
A energia para a realização do exercício de curta duração e de alta intensidade 
origina-se essencialmente das vias metabólicas anaeróbias. O quanto a produção de ATP é 
dominada pelo sistema ATP-CP ou pela glicólise depende primariamente da duração do 
exercício. Em geral, o sistema ATP-CP pode suprir quase toda a demanda de ATP 
necessária para o trabalho em eventos que duram de um a cinco segundos. O fornecimento 
de energia através desta via é extremamente rápido, pois envolve apenas uma reação 
química onde ocorre a desintegração do grupamento fosfato e creatina, da molécula de 
fosfocreatina (Foss & Keteyian, 2000b ). O exercício físico intenso, com duração maior do 
que cinco a oito segundos começa a utilizar a capacidade de produção de ATP da glicólise 
anaeróbia, uma via mais lenta pois envolve uma série de onze reações químicas. A 
transição do sistema ATP-CP para a glicólise anaeróbia não é abrupta; ocorre um desvio 
gradual de uma via para outra. Já os eventos com duração mais longa podem utilizar uma 
combinação dos três sistemas energéticos: sistema ATP-CP, glicólise anaeróbia e sistema 
aeróbio (Powers & Howley, 2000c). 
Exercícios físicos aeróbios moderados são constantemente indicados para 
redução do peso corporal e melhora da função cardiovascular, por proporcionarem grande 
mobilização de tecido adiposo (Kraus et a!., 2002). A gordura é uma fonte energética 
bastante importante, tanto nos momentos de repouso quanto durante a atividade muscular. 
Os lipídeos, utilizados no fornecimento de energia para a contração muscular, podem ser 
originados exogenamente através da circulação (ácidos graxos, quilomícrons, lipoproteínas 
de densidade muito baixa (VLDL)), bem como dos reservatórios encontrados dentro da 
fibra (Kimber, et al., 2003). Os triglicerídeos intramusculares são encontrados na forma de 
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agregados adjacentes às mitocôndrias (Hoppeler et al., 1999) e acredita-se que sejam 
substratos utilizados durante exercícios aeróbios de longa duração. 
V ale ressaltar que esta divisão quanto ao tipo de substrato a ser utilizado durante 
determinado tipo de exercício fisico é meramente didàtica, uma vez que durante esta prática 
não existe utilização exclusiva de uma única via. O que observamos é a predominância de 
uma delas em detrimento das outras. A seleção do substrato energético e conseqüentemente 
da via a ser utilizada dependerá do tipo, duração e intensidade do exercício fisico praticado, 
bem como das condições fisicas do indivíduo. Além disso, sabe-se que os aspectos 
metabólicos das fibras musculares, tais como tipo e quantidade de substratos disponíveis e 
velocidade das reações enzimáticas, também influenciam o sentido das vias energéticas 
(Bottinelli & Reggiani, 2000). 
Todas as fibras musculares contêm reservas de glicogênio e lipídeos para serem 
utilizados como substratos para produção de energia, além da glicose, ácidos graxos e 
aminoácidos que podem ser obtidos através do suprimento sangüíneo. Entretanto, o 
conteúdo de glicogênio é cerca de 16% maior em fibras musculares do tipo II (rápidas) do 
que nas do tipo I (lentas) (Vollestad et al., 1984). Durante o exercício, a concentração de 
glicogênio diminui primeiramente nas fibras lentas e depois nas rápidas, o que 
provavelmente reflete a ordem de recrutamento das unidades motoras (Vollestad et al., 
1984 ). Por outro lado, o conteúdo lipídico é maior nas fibras lentas do que nas rápidas 
(Howald et al., 1985). 
Assim, as fibras musculares também diferem quanto à concentração dos fosfatos 
de alta energia. Estudos em humanos indicam que, no repouso, o conteúdo de fosfocreatina 
é maior nas fibras rápidas do que nas lentas. Em contrapartida, a concentração de ATP é 
similar nos dois tipos de fibras (Greenhaff et al., 1993). 
Todos os ajustes relacionados ao metabolismo energético são mediados por 
vários hormônios, cuja síntese pode ser estimulada ou inibida durante o exercício fisico. 
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2.3.3 ADAPTAÇÕES MUSCULARES INDUZIDAS PELO TREINAMENTO 
FÍSICO 
Os princípios básicos do treinamento, relacionados ao aumento de força 
muscular, datam de milhares de anos. Pesquisas mais recentes sobre os efeitos do 
treinamento concentram-se no desempenho de endurance (atividade aeróbia), 
possivelmente em razão de sua ligação com a prevenção e tratamento de doenças cardíacas. 
No entanto, as recomendações do Colégio Americano de Medicina do Esporte sobre 
exercício para a saúde e condicionamento incluem o treinamento resistido (Powers & 
Howley, 2000d). 
O treinamento resistido induz uma série de adaptações fisiológicas nos 
diferentes sistemas: nervoso, cardiovascular, respiratório, sangüíneo e renal (Wahren, 
1979). Entretanto, citaremos alguns tipos específicos de adaptação que ocorrem no sistema 
muscular que estão mais relacionados ao presente estudo. 
A prática crônica de exercício fisico induz diversas adaptações bioquímicas no 
sistema muscular, como por exemplo aumento da quantidade de A TP produzida por 
unidade de tempo, ou ainda maior tempo de atividade das vias metabólicas utilizadas. Essas 
adaptações ocorrem de acordo com as exigências do tipo de exercício praticado (Guerino, 
1996; Hickner et al., 1997; Murakami et al., 1997). 
Além disso, inúmeros são os trabalhos que evidenciam o mecamsmo de 
supercompensação do glicogênio pós-exercício, fenômeno atribuído principalmente à 
ativação da glicogênio sintetase, aumento da síntese e da translocação dos transportadores 
de glicose para a superficie das membranas celulares e aumento da sensibilidade muscular à 
insulina (Nakatani et al., 1997; Cartee et al., 1989). Também ocorre aumento na 
concentração de ATPase, nas reservas de ATP e fosfocreatina, na concentração de enzimas 
glicolíticas com aumento na velocidade de degradação do glicogênio, na concentração 
sérica da enzima CK e retardo no desenvolvimento de fadiga muscular. 
O músculo esquelético é um tecido extremamente heterogêneo, em virtude da 
diversidade de fibras musculares que o compõem, caracterizado por seu alto potencial 
adaptativo. Esta propriedade é garantida pela plasticidade funcional das fibras musculares, 
30 
Revisão da Literatura 
elementos versáteis e capazes de modificar sua composição e propriedades moleculares, 
adaptando-se em resposta ao tipo e intensidade de exercício físico praticado (Pette, 1998). 
Em humanos, foi demonstrado que uma forma de adaptação ao exercício 
resistido é o estímulo da síntese protéica, resposta que pode resultar do aumento do número 
de moléculas de RNAm sendo traduzidas ou do aumento da velocidade de tradução de cada 
molécula de RNAm (Welle et ai., 1999). Baseando-se na observação de que a síntese 
protéica muscular aumenta significativamente após a execução deste tipo de exercício, sem 
alterar a concentração muscular total de RNA, Chesley et al. (1992) concluíram que o 
aumento na síntese protéica muscular é causado por eventos pós-transcricionais. Isto resulta 
em aumento da área de secção transversa da fibra muscular, processo denominado de 
hipertrofia, que está diretamente relacionado com a síntese de material celular e diminuição 
do catabolismo protéico. Assim, as miofibrilas sofrem espessamento à medida que a síntese 
protéica se acelera. 
Outros mecanismos pelos quais o exercício resistido pode promover respostas 
hipertróficas são a ativação, proliferação, quimiotaxia e fusão de células-satélite às fibras 
musculares já existentes. A capacidade migratória ( quimiotaxia) das células-satélite é 
dependente da integridade da lâmina basal. Depois da ruptura da mesma em resposta a um 
trauma muscular decorrente do treinamento físico, as células-satélite migram em direção às 
fibras musculares adjacentes (Schultz et ai., 1986). Os miotraumas induzidos pelo exercício 
desencadeiam uma resposta imune que inclui a migração de macrófagos para a área lesada, 
atingindo um pico em 48 horas. Estes macrófagos, além de serem responsáveis pela 
fagocitose e digestão das fibras musculares necróticas, secretam uma série de citocinas que 
regulam a proliferação das células-satélite (Nathan, 1987). Se os macrófagos não estão 
presentes, a regeneração não ocorre. O miotrauma, decorrente do treinamento resistido, 
estimula a liberação de fatores de crescimento que irão, em parte, regular a população de 
células-satélite durante a regeneração, favorecendo em última análise a hipertrofia muscular 
(Hawke & Garry, 2001). 
De acordo com Guyton & Hall (200 1 ), o treinamento físico de resistência pode 
induzir processos de hipertrofia muscular que variam de 30 a 60%. A hipertrofia está 
associada a maior eficiência no processo de contração muscular, devido ao aumento de 
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proteínas contráteis. Assim, devido ao aumento do volume celular, há maior possibilidade 
de armazenamento de reservas energéticas musculares, como por exemplo de glicogênio e 
lipídeos. 
Uma outra forma de adaptação da fibra muscular ao treinamento físico de 
resistência, embora menos freqüente, é a hiperplasia muscular resultante da divisão 
longitudinal da fibra muscular. Ocorre preferencialmente em resposta a treinamentos 
resistidos de alta intensidade, o que a princípio significa uma situação estressante para o 
aparato muscular. Neste processo, são desencadeadas alterações estruturais que 
proporcionam melhora significativa da capacidade funcional da fibra muscular esquelética. 
Desta forma, a fibra tende a se dividir através da invaginação do sarcolema das duas 
extremidades, progredindo através do seu eixo longitudinal, até ser concluído na região 
central. Deste processo, que em nada se assemelha ao processo mitótico, serão originadas 
duas outras fibras musculares (Assis, 2002). Todos estes processos adaptativos frente ao 





A vali ar, em ratos, o efeito combinado do treinamento fisico resistido anaeróbio 
e da administração de nandrolona sobre o metabolismo (armazenamento e mobilização) do 
glicogênio. Para tanto, os objetivos específicos foram: 
3.1 Avaliar os níveis plasmáticos de glicose, triglicerídeos, e a taxa de glicogênio no figado, 
coração e músculos sóleo e gastrocnêmio (porções vermelha e branca). 
3.2 Estudar a influência da nandrolona sobre o tecido hepático, através da avaliação dos 
níveis das transaminases aspartato aminotransferase (AST/TGO) e alanina aminotransferase 
(ALT/TGP). 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 
4.1 ANIMAIS 
Foram utilizados ratos Wistar com 2 meses de idade, no início do experimento, 
de padrão SPF (Specific Patogen Free), fornecidos pelo Centro de Bioterismo da 
UNICAMP (CEMIB). Os animais foram mantidos no Biotério da Faculdade de 
Odontologia de Piracicaba, alojados em gaiolas coletivas, com 4 animais, no máximo, em 
sala climatizada (22±2°C), e com ciclo claro/escuro de 12/12 h (luzes acendendo às 6:00 h). 
Receberam, durante todo o período, água e ração para ratos à vontade, em ambiente 
sanitariamente controlado. Todos os procedimentos utilizados neste experimento foram 
aprovados pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal do Instituto de Biologia da 
Universidade Estadual de Campinas, de acordo com as normas do Colégio Brasileiro de 
Experimentação Animal (COBEA- protocolo no 391-1 ). 
4.2 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 
Os animais foram aleatoriamente divididos em quatro grupos experimentais: 
Sedentário + veículo; Treinado + veículo; Sedentário + esteróide anabólico androgênico 
(EAA); Treinado + esteróide anabólico androgênico (EAA). Para a realização das análises, 
foi utilizado um n inicial de 14 animais por grupo experimentaL 
Nestes animais, foram estudados os efeitos ·do treinamento fisico resistido 
anaeróbio e do uso de doses supra-fisiológicas de EAA sobre a supercompensação do 
glicogênio, bem como o efeito do EAA sobre o tecido hepático. 
4.3 TRATAMENTO COM EAA 
Os animais dos grupos veículo e EAA receberam respectivamente injeções i.m. 
de veículo (propilenoglicol- 0,2mL/Kg) ou de decanoato de nandrolona (Deca-Durabolin® 
- 5mg!Kg), duas vezes por semana (segundas e quintas-feiras) entre às 7:30 e 8:00 h. Esta 
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dose é equivalente àquela geralmente utilizada em academias (Norton et al., 2000). As 
aplicações foram realizadas no músculo gastrocnêmio esquerdo dos animais (figura I). O 
. peso corporal dos animais foi determinado semanalmente, às segundas-feiras, antes da 
aplicação do veículo ou do EAA. 
Figura 1 - Aplicação do EAA. 
4.4 TREINAMENTO FÍSICO RESISTIDO POR SALTOS EM MEIO LÍQUIDO 
Os animais foram submetidos individualmente a sessões de saltos em um 
cilindro de PVC, contendo água a 30°C (Harri & Kuusela, 1986) a uma profundidade de 38 
em (figura 2). 
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SOem 
Figura 2 - Dimensões do cilindro de PVC utilizado para o treinamento fisico dos 
animais. 
Após um período inicial de adaptação ao meto líquido ( 1 o ao 5° dia, com 
sobrecarga equivalente a 50% do peso corporal e número crescente de saltos e séries), os 
animais dos grupos treinados foram submetidos a um programa de treinamento anaeróbio. 
A sobrecarga de peso foi acoplada ao tórax dos animais através de um colete, como 
ilustrado nas figuras 3a e 3b. 
3a 3b 
Figuras 3a e 3b- Colete de sobrecarga e seu acoplamento ao tórax do animal. 
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O treinamento anaeróbio (Rogatto, 2001) consistiu de 25 sessões de saltos em 
meio líquido com sobrecarga de peso, 5 dias por semana, entre às 13:00 e 15:00h (tabela 1). 
Em cada sessão, realizavam 4 séries de 10 saltos. Entre as séries houve um intervalo de 30 
segundos, durante o qual o animal era retirado da água e mantido em repouso sobre um 
suporte. 
Tabela 2 
Protocolo de treinamento físico anaeróbio 
Sobrecarga 
Dia de treinamento Treinamento 
(% Peso corporal) 
JO 2 séries de 5 saltos 50 
2" 3 séries de 5 saltos 50 
30 4 séries de 5 saltos 50 
40 4 séries de 7 saltos 50 
so 4 séries de 9 saltos 50 
6° ao !5° 4 séries de I O saltos 50 
16° ao 25° 4 séries de 10 saltos 60 
26° ao 30° 4 séries de I O saltos 70 
Após cada sessão de treinamento, os animais eram secos com toalha absorvente 
e mantidos por cerca de 30 minutos no laboratório, até estarem completamente secos, 
quando eram transportados ao biotério de experimentação. 
4.5 ANÁLISES METABÓLICAS 
Ao final do período de seis semanas de treinamento, os animais foram mantidos 
em repouso por 48h após a última sessão de exercícios (Nakatani et al., 1997; Greiwe et 
al., 1999). Sem jejum prévio, os animais treinados ou sedentários foram anestesiados por 
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inalação de halotano (Tanno et a!., 2002). Através de laparotomia mediana, foi realizada 
punção da veia renal esquerda (figura 4). 
4a 4b 
Figuras 4a e 4b - Incisão para realização de laparotomia mediana e localização da veia renal 
esquerda. 
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A coleta de sangue através deste vaso (Spadari & De Moraes, 1988) foi feita em 
tubos a vácuo (B&D - 4,5mL) contendo EDTA e em tubo de gel, sem anticoagulante 
(B&D - 4mL), para posterior obtenção de plasma e soro, respectivamente (figuras Sa e 
Sb). 
5a 5b 
Figuras 5a e 5b- Punção da veia renal esquerda e coleta de sangue em tubo a vácuo. 
Em seguida o animal foi morto por parada respiratória (pneumotórax) e 
amostras do fígado, coração, músculos gastrocnêmio (porções vermelha e branca) e sóleo 
foram coletadas para determinação quantitativa e qualitativa do conteúdo de glicogênio 
tecidual. 
Após 30 minutos em temperatura ambiente (25°C), o sangue foi centrifugado 
durante 15 minutos a 2500rpm. O plasma obtido do sangue coletado no tubo a vácuo, 
contendo EDT A, foi utilizado para determinação da concentração plasmática de glicose e 
triglicerídeos. O soro, obtido após a centrifugação dos tubos de gel, foi utilizado para a 
determinação dos níveis séricos das transaminases aspartato aminotransferase (ASTffGO) 
e alanina aminotransferase (ALT/TGP). As análises foram realizadas no dia em que as 
amostras foram coletadas. 
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4.5.1 DETERMINAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO SANGÜÍNEA DE GLICOSE E 
TRIGLICERÍDEOS 
Os níveis de glicose e de triglicerídeos foram determinados no plasma, pelo 
método enzimático-colorimétrico, através do uso de kits comerciais LABORLAB® (Henry 
et ai., 1974; Fossati & Prencipe, 1982; Silva et ai., 1999). A leitura das amostras foi 
realizada através de espectrofometria óptica, com temperatura do aparelho mantida a 25°C 
e comprimento de onda de 505nm. 
4.5.2 AVALIAÇÃO INDIRETA DAS CONDIÇÕES HEPÁTICAS 
No soro, obtido a partir do sangue coletado em tubo de gel, foi realizada 
dosagem das transaminases hepáticas AST/TGO e ALT/TGP através do método cinético-
UV utilizando kits comerciais LABORLAB®. A leitura das amostras foi realizada através 
de espectrofometria óptica, com temperatura do aparelho controlada a 3 7°C e comprimento 
de onda de 340nm. 
4.5.3 DETERMINAÇÃO QUANTITATIVA DO CONTEÚDO DE GLICOGÊNIO 
HEPÁTICO E MUSCULAR 
Amostras do fígado e dos músculos cardíaco, sóleo e gastrocnêmio (porções 
vermelha e branca) foram cuidadosamente isoladas e pesadas para a determinação da 
concentração de glicogênio pelo método do feno! sulfúrico (Sjõrgreen et ai., 1938; Dubois 
et ai., 1956; Lo et ai, 1970). 
As amostras, 500 mg de fígado e 200 mg de músculo, foram digeridas em KOH 
30% (2 mL para o fígado e 1 mL para os músculos) durante 15 minutos em banho fervente. 
O glicogênio foi precipitado pela adição de NazS04 saturado (200 ~ para o fígado e 
100 f.lL para os músculos) e etano! absoluto (7 mL para o fígado e 3,5 mL para os 
músculos) e centrifugação a 2500 rpm durante 15 minutos. Após a extração do glicogênio e 
descarte do sobrenadante, o precipitado foi suspenso em água deionizada (25 mL para o 
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figado e 5 mL para os músculos). Desta solução, foi retirada uma alíquota (50 ).lL para o 
figado e 200 ).lLpara os músculos) à qual foram adicionados respectivamente 950 ;tL e 
800 ;tL de água deionizada, em um tubo de ensaio. Foram então adicionados 1 O ;tL de 
feno! e 2,5 mL de ácido sulfúrico concentrado. A mistura foi mantida em fervura por 15 
minutos. 
Simultaneamente foi preparada uma curva padrão de glicose (0.01 a 
0.06 mg/mL) que foi lida junto com as amostras, em duplicata, em espectrofotômetro a 
490nm. As concentrações de glicogênio são apresentadas em mg/100 mg de tecido. 
4.5.4 DETERMINAÇÃO QUALITATIVA DO CONTEÚDO DE GLICOGÊNIO 
HEPÁTICO E MUSCULAR 
Fragmentos do tecido hepático e segmentos da porção média (ventre muscular) 
do músculo sóleo e porção branca do músculo gastrocnêmio foram cuidadosamente 
coletados para a determinação qualitativa do conteúdo de glicogênio. Esses tecidos foram 
fixados em Bouin alcoólico (gendre) e processados em parafina. Secções de 6;tm de 
espessura foram tratadas pelo método do ácido periódico de Schift (P AS), a fim de 
evidenciar os grânulos de glicogênio (Pearse, 1985). 
4.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Para análise dos dados foi utilizada Análise de V ariância Bifatorial, seguida do 
teste de Tukey para comparações múltiplas de médias. Valores de p menores do que 0,05 




Na figura 6 são apresentados os dados referentes ao peso corporal dos animais. Não 
foram constatadas diferenças estatísticas no peso corporal inicial entre os quatro grupos: 
sedentário veículo (276±5g), sedentário EAA (282±8g), treinado veículo (287±6g) e 
treinado EAA (273±4g; p>0,05). Ao final do período experimental (sexta semana), os 
animais dos quatro grupos experimentais apresentaram média de peso corporal 
significativamente maior à da primeira semana (p<0,05). Na sexta semana, o peso corporal 
dos animais treinados tratados com veículo (345±7g) foi significativamente menor do que 
aquele de animais sedentários tratados com veículo (380±7g; p<0,05). Na mesma semana, 
os animais treinados tratados com EAA apresentaram menor peso corporal (328±4g) em 
relação ao grupo sedentário também tratado com EAA (370±11; p<0,05). Não houve 
diferença significativa entre o tratamento com veículo ou EAA (p>0,05) sobre o peso 
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Figura 6 - Evolução do peso corporal (g) de ratos tratados com EAA ou 
veículo, sedentários ou submetidos a treinamento resistido 
anaeróbio, durante seis semanas. +Diferença significativa em 
relação à primeira semana, no mesmo grupo. #Diferença 
significativa em relação ao respectivo grupo sedentário, na 
mesma semana (p<0,05; ANO VA bifatorial + Tukey) (n=7-l O) 
(SV - sedentário veículo; SEAA - sedentário EAA; TV -
treinado veículo; TEAA- treinado EAA). 
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Resultados 
O treinamento fisico diminuiu significativamente os níveis plasmáticos basais de 
triglicerídeos em animais tratados com veículo (77±3mg/dL vs. 98±4mg/dL) e em ratos 
tratados com EAA (79±3mg/dL vs. 98±8mg/dL; p<0,05). Não houve diferença significativa 
entre os níveis de tríglicerídeos de ratos tratados com veículo e com EAA, sedentários ou 



















Figura 7- Concentração plasmática de triglicerídeos (mg/dL) 
de ratos tratados com EAA on veículo, sedentários 
ou submetidos a treinamento resistido anaeróbio, 
durante seis semanas. #Estatisticamente diferente 
do respectivo grupo sedentário (p<0,05; ANOVA 
bifatorial + Tukey) (n=8-l 0). 
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Na figura 8 estão apresentados os dados referentes à glicemia basal dos quatro 
grupos experimentais analisados. Não foram observadas diferenças estatísticas na glicemia 
entre os grupos ao final do experimento: sedentário veículo (119±3mg/dL), treinado veículo 














Figura 8 Concentração de glicose plasmática (mgldL) de ratos 
tratados com EAA ou veículo, sedentários ou 
submetidos a treinamento resistido anaeróbio, 
durante seis semanas (n=S-1 0). 
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Observou-se aumento significativo da concentração hepática de glicogênio em 
decorrência do treinamento fisico empregado. Assim, o grupo treinado tratado com veículo 
apresentou concentração de glicogênio hepático significativamente mmor 
(5,3±0,2mg/100mg) do que o respectivo grupo sedentário tratado com veículo 
(3,9±0,lmg/100mg; p<O,OS). Ratos treinados tratados com EAA também apresentaram 
aumento na concentração hepática de glicogênio (5,3±0,3mg/100mg) em relação aos 
animais sedentários tratados com EAA (4,6±0,2mg/l00mg; p<O,OS; figuras 9 e 10). 
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Figura 9- Concentração tecidual de glicogênio (mg/lOOmg 
tecido) no fi gado de ratos tratados com EAA ou 
veículo, sedentários ou submetidos a 
treinamento resistido anaeróbio, durante se1s 
semanas. #Estatisticamente diferente do 
respectivo grupo sedentário (p<0,05; ANOV A 
bifatorial + Tukey) (n=9-14). 
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!Oa- SV !Ob- TV 
!Oc- SEAA lO d-TEAA 
Figura I O - Fotomicrografias do fi gado de ratos dos quatro grupos experimentais. V - veia centro-
lobular. As setas apontam grânulos de glicogênio em hepatócitos. O tratamento pelo 
PAS (Ácido Periódico de Schif) evidencia grânulos de glicogênio na cor púrpura (PAS 
- IOOx) (SV - sedentário veiculo; SEAA - sedentário EAA; TV - treinado veículo; 
TEAA- treinado EAA). 
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Na figura ll estão apresentados os dados referentes à concentração tecidual de 
glicogênio no músculo cardíaco. Quarenta e oito horas após a última sessão de treinamento 
anaeróbio, a concentração tecidual de glicogênio no coração de ratos treinados tratados com 
EAA foi significativamente maior (0,19±0,01mg/100mg) do que a dos animais sedentários 
tratados com EAA (0,14±0,0lmg/100mg) e treinados tratados com veículo 
(0,13±0,01mg/100mg; p<0,05). Não houve diferença estatística na concentração tecidual de 
glicogênio cardíaco entre o grupo treinado tratado com veículo (0,13±0,01mg/100mg) e seu 





















Figura ll - Concentração tecidual de glicogênio (mg/lOOmg 
tecido) no coração de ratos tratados com EAA ou 
veículo, sedentários ou submetidos a treinamento 
resistido anaeróbio, durante seis semanas. 
#Estatisticamente diferente dos demais grupos 
(p<0,05; ANO VA bifatorial + Tukey) (n=I0-13). 
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Com relação à concentração de glicogênio no músculo sóleo, observou-se que 
animais sedentários tratados com EAA apresentaram concentração tecidual de glicogênio 
significativamente maior (0,53±0,03mg/l OOmg) do que animais sedentários tratados com 
veículo (0,43±0,0lmg/l00mg, p<0,05). O grupo treinado tratado com EAA também 
apresentou maior reserva de glicogênio no músculo sóleo (0,58±0,02mg/l OOmg) do que o 
grupo treinado veículo (0,48±0,0lmg/l00mg; p<0,05). Não houve diferenças entre os 
grupos submetidos ao treinamento fisico e os respectivos grupos sedentários (p>0,05; 
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Figura 12 - Concentração tecidual de glicogênio (mg/IOOmg 
tecido) no músculo sóleo de ratos tratados com 
EAA ou veículo, sedentários ou submetidos a 
treinamento resistido anaeróbio, durante seis 
semanas. *Estatisticamente diferente do respectivo 
grupo tratado com veículo (p<0,05; ANOV A 
bifatorial + Tukey) (n=ll-13). 
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13a- SV 13b- TV 
13c- SEAA 13 d- TEAA 
Figura 13 - Fotomicrografias do músculo sóleo de ratos dos quatro grupos experimentais. As setas 
apontam grânulos de glicogênio. O tratamento pelo PAS (Ácido Periódico de Schiff) 
evidencia grânulos de glicogênio na cor púrpura (PAS - IOOx) (SV - sedentário 
veículo; SEAA- sedentário EAA; TV- treinado veículo; TEAA treinado EAA). 
50 
Resultados 
Na figura 14 estão apresentados os dados referentes às concentrações de glicogênio 
na porção vermelha do músculo gastrocnêmio. O grupo treinado tratado com veículo 
apresentou reserva de glicogênio significativamente maior (0,51±0,02mg/100mg) do que o 
respectivo sedentário, também tratado com veículo (0,40±0,0lmg/100mg; p<0,05). Além 
disso, o grupo sedentário tratado com EAA apresentou concentração de glicogênio 
significativamente maior (0,49±0,0lmg/l00mg) do que o grupo sedentário tratado com 
veículo (0,40±0,0lmg/100mg; p<0,05). Não foram observadas diferenças estatísticas nas 
concentrações de glicogênio, neste músculo, entre ratos treinados tratados com EAA 
(0,51±0,02mg/100mg), sedentários tratados com EAA (0,49±0,0lmg/100mg) e treinados 
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Figura 14 - Concentração tecidual de glicogênio (mg/IOOmg 
tecido) na porção vermelha do músculo 
gastrocnêmio de ratos tratados com EAA ou 
veículo, sedentários ou submetidos a treinamento 
resistido anaeróbio, durante se1s semanas. 
#Estatisticamente diferente do respectivo grupo 
sedentário. *Estatisticamente diferente do 
respectivo grupo tratado com veículo (p<0,05; 
ANOVA bifatorial + Tukey) (n=ll-13). 
51 
Resultados 
Os dados apresentados nas figuras 15 e 16 indicam as concentrações de g1icogênio 
na porção branca do músculo gastrocnêmio. Animais treinados tratados com veículo 
apresentaram concentração de glicogênio significativamente maior (0,70±0,02mg/l00mg,) 
do que o grupo sedentário veículo (0,49±0,01mg/100mg; p<0,05). A reserva de glicogênio 
do grupo sedentário tratado com EAA também foi estatisticamente mawr 
(0,57±0,02mg/l00mg, p<0,05) do que a do grupo sedentário veículo. Além disso, a 
concentração tecidual de glicogênio do grupo treinado tratado com EAA foi 
significativamente maior (0,73±0,03mg/l00mg) do que a do grupo sedentário EAA 
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Figura 15 - Concentração tecidual de glicogênio (mg/lOOmg 
tecido) na porção branca do músculo gastrocnêmio 
de ratos tratados com EAA ou veículo, sedentários 
ou submetidos a treinamento resistido anaeróbio, 
durante seis semanas. #Estatisticamente diferente 
do respectivo grupo sedentário. *Estatisticamente 
diferente do respectivo grupo tratado com veículo 
(p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey) (n=ll-13). 
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16a- SV 16b- TV 
16c- SEAA 16 d- TEAA 
Figura 16 - Fotomicrografias da porção branca do músculo gastrocnêmio de ratos dos quatro grupos 
experimentais. As setas apontam grânulos de glicogênio. O tratamento pelo P AS 
(Ácido Periódico de Schit) evidencia grânulos de glicogênio na cor púrpura (PAS -
JOOx) (SV - sedentário veículo; SEAA - sedentário EAA; TV - treinado veículo; 
TEAA -treinado EAA). 
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No presente estudo, não foram observadas diferenças significativas dos níveis 
séricos das transarninases aspartato arninotransferase (AST/TGO) e alanina 
aminotrasnferase (ALT/TGP), entre os diferentes grupos experimentais (p>0,05; tabela 3). 
Tabela 3 
Concentração sérica das enzimas aspartato aminotransferase (AST/TGO) e alanina aminotrasnferase 
(ALT/TGP) (U/L) de ratos tratados com EAA ou veículo, sedentários ou submetidos a treinamento 
resistido anaeróbio, durante seis semanas. 
Grupos N AST/TGO (UIL) ALTITGP (UIL) 
Sedentário + Veículo 8 18,4 ± 0,8 6,7 ± 0,1 
Treinado + Veículo 8 16,2 ± 0,8 6,8 ± 0,2 
Sedentário + EAA 7 21,1 ± 1,5 7,1 ± 0,3 




Independentemente do tipo de atividade fisica praticada, a taxa de mortalidade 
entre pessoas fisicamente ativas é menor do que entre sedentárias. Os efeitos benéficos do 
exercício fisico se devem às respostas e adaptações dos sistemas circulatório, muscular, 
respiratório, imunológico e endócrino (Ãstrand, 1991; Radak et ai., 1999; Rogatto, 2001). 
Entretanto, quando o exercício deixa de ser praticado com o objetivo de restaurar, manter 
ou melhorar a saúde, muitos riscos podem ser desencadeados. Foi neste contexto que os 
EAA foram introduzidos no meio desportivo, visando aumentar a performance ou melhorar 
a estética corporal. 
Existem muitos efeitos colaterais associados ao uso indiscriminado de tais 
substâncias que, por este motivo, foram adicionadas em 1975 à lista das substâncias 
banidas pelo Comitê Olímpico Internacional. Apesar das lacunas a respeito de 
comprovações dos efeitos favoráveis dos EAA sobre o desempenho atlético, os usuários de 
tais substâncias apóiam-se, na maioria das vezes, em relatos particulares proliferando sua 
utilização (Mottram & George, 2000). Por este motivo, a proposta deste estudo foi avaliar 
os efeitos da nandrolona associado à prática de exercício fisico. Para tanto, utilizamos como 
forma de treinamento um protocolo de saltos em meio líquido, com movimentos ditos 
explosivos associados à sobrecarga de peso. Desta forma, pode-se definir tal protocolo 
como anaeróbio de alta intensidade (Rogatto, 2001 ), característica comprovada pelos níveis 
elevados da lactacidemia em ratos submetidos a este protocolo experimental (Voltarelli et 
a!., 2003). 
Assim como os exercícios aeróbios, os exercícios resistidos, por si só, também 
podem modificar a composição corporal, aumentando a massa muscular, a massa óssea 
calcificada e reduzindo a gordura. De fato, através dos resultados obtidos com relação ao 
peso corporal dos quatro grupos analisados observamos que, ao final do período 
experimental, animais submetidos ao treinamento anaeróbio apresentaram menor ganho de 
peso do que os respectivos grupos sedentários. 
O treinamento resistido anaeróbio pode ter levado à redução da massa gorda dos 
animais, o que não parece ser decorrente da utilização de lipídeos durante o exercício, uma 
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vez que o principal substrato utilizado para o fornecimento de ATP na realização deste tipo 
de atividade é o glicogênio. De acordo com Y oshioka et ai. (200 I), a redução do peso 
corporal provocada por este tipo de treinamento é decorrente da intensa utilização de 
lipídeos durante a fase de recuperação do exercício. Entretanto, poucos são os estudos sobre 
o papel das reservas lipídicas (intra ou extra-musculares) no processo de recuperação, pós-
exercício anaeróbio intenso. 
Recentemente foi demonstrado, em indivíduos submetidos à treinamento 
resistido, que o conteúdo intramuscular de triglicerídeos diminui de maneira significativa 
durante as primeiras 18 horas do período de recuperação (Kiens & Richter, 1998). Estes 
autores sugerem que, após exercícios com intensa utilização de glicogênio muscular, a 
ressíntese deste substrato tem prioridade metabólica. Isso resulta na utilização preferencial 
dos triglicerídeos musculares e lipídeos circulantes como fontes de energia nos processos 
de glicogênese e outros processos de recuperação do músculo submetido ao exercício. 
Assim, ocorre um desvio do metabolismo de carboidratos para a oxidação lipídica 
(Krzentowski et ai., 1982; Bielinski et al., 1985). 
Segundo Kimber et al. (2003) as primeiras fontes lipídicas utilizadas em tais 
processos de recuperação são provenientes da circulação, isto é, ácidos graxos livres e 
triglicerídeos. No presente estudo, observamos redução significativa dos níveis de 
triglicerídeos plasmáticos em animais submetidos ao treinamento resistido, quando 
comparados com os respectivos grupos sedentários, o que comprova a influência de níveis 
reduzidos de glicogênio sobre a mobilização dos lipídeos e do exercício resistido sobre a 
redução do peso corporal. Neste modelo experimental, o EAA não exerceu influência sobre 
os níveis plasmáticos basais de triglicerídeos. 
Os exercícios resistidos estimulam a síntese protéica aumentando a massa 
muscular. Desta forma, há incremento do metabolismo energético basal, o que gera maior 
gasto calórico e reduz a gordura corporal (Hunter et al., 1998), fator que também pode ter 
contribuído para a redução do ganho de peso corporal dos ratos treinados, no presente 
trabalbo. 
Com relação aos EAA, apesar de estimularem a síntese protéica e aumentarem a 
retenção hídrica, o que resulta em um aumento do peso corporal, em níveis excessivos 
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podem inibir o crescimento corporal e o ganho de peso (Bauman et al., 1988; Carson et al., 
2002). Estes efeitos são decorrentes da diminuição de apetite, do desequilíbrio hidro-
eletrolítico, da excessiva conversão de testosterona em estradiol (Hickson & Kurowski, 
1986), da redução da produção normal de testosterona (Ryan, 1981), e do aumento da 
oxidação lipídica através do incremento da atividade da enzima camitina 
palmitoiltransferase ( Guzman et al., 1991 ). 
No presente estudo, não foram observadas diferenças significativas no peso 
corporal final entre os animais tratados com EAA e aqueles tratados com veículo. As 
diferentes, e até opostas, ações dos EAA sobre os mecanismos que influenciam o ganho de 
peso corporal não nos permitem explicar o fato da nandrolona não ter alterado esta variável. 
Um fator, que também pode ter contribuído para a redução do peso corporal dos 
animais treinados, é o estresse provocado pelo exercício fisico. Exercícios resistidos de alta 
intensidade podem induzir excessiva liberação de glicocorticóides (Clarkson & Thompson, 
1997), os quais podem ter estimulado de sobremaneira o catabolismo e a utilização de 
nitrogênio, fazendo com que o tratamento com EAA não tenha sido suficientemente eficaz 
na correção do balanço negativo de nitrogênio e no estímulo do anabolismo. Estes efeitos 
teriam atenuado o aumento de peso corporal nos animais treinados. Para confirmar tal 
hipótese, parte do plasma destes animais foi armazenado para a futura dosagem de 
corticosterona e do EAA (nandrolona). 
Além disso, os glicocorticóides podem estimular a liberação de leptina, 
hormônio sintetizado pelo tecido adiposo, que participa da regulação do peso corporal e da 
homeostase energética. Seus efeitos incluem a inibição da produção de estimulantes do 
apetite, como o neuropeptídeo Y, maior dispêndio de energia pela elevação do metabolismo 
basal, da temperatura corporal e da atividade fisica, e redução da lipogênese nas células do 
tecido adiposo (Kraemer et al., 2002; Fisher et al., 2001; Zaccaria et al., 2002). 
A relação entre leptina e os hormônios androgênios ainda não está clara. O 
tratamento com testosterona induziu o aumento de leptina em homens portadores de 
hipogonadismo (Jockenhovel et al. 1997). Por outro lado, Hislop et al. (1999) observaram 
redução significativa nos níveis de leptina em decorrência do tratamento com EAA. Além 
disso, outros estudos não evidenciaram nenhuma relação entre a secreção de leptina e 
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testosterona (V ettor et a/., 1997). Desta forma, não se pode inferir que as doses supra-
fisiológicas de nandrolona possam ter causado aumento nas concentrações de leptina e 
diminuição do apetite, no presente estudo. 
Com base nestes dados, o menor peso corporal observado em ratos treinados, 
independentemente do tratamento com EAA, poderia estar relacionado a uma maior 
secreção de leptina, diminuindo a ingestão alimentar dos animais treinados e resultando em 
menor peso corporal ao final do período experimental. Esta hipótese está sendo investigada 
em estudo complementar. 
Tendo em vista que o exercício é uma condição na qual ocorre rápida 
mobilização e redistribuição de substratos para o desempenho da atividade muscular, 
inúmeras alterações nas secreções hormonais e no metabolismo tornam-se necessárias para 
a manutenção da homeostasia (Marliss et a/., 2000). Estudos em humanos (Wahren et a/., 
1973) e em animais (Baldwin et a/., 1973) mostraram que o exercício é um potente 
estimulador da captação de glicose pelo músculo esquelético. Segundo Daugaard et a/. 
(2000), tanto em ratos de laboratório como em humanos, a atividade e o número de 
transportadores de glicose (GLUT) é o fator limitante para sua captação pelos músculos. 
Por este motivo, no presente estudo analisamos a glicemia e a taxa de glicogênio 
tecidual. Para tanto, o método utilizado (Lo et a/., 1970) preconiza que no período 
antecedente às dosagens, os animais tenham livre acesso à alimentação. Se isso não for 
respeitado, as reservas teciduais (principalmente hepática) de glicogênio serão muito 
reduzidas, inviabilizando a análise. Por este motivo, os dados que apresentamos 
correspondem ao estado de repouso do animal e não ao de jejum. 
Como não foram observadas diferenças estatísticas na glicemia de repouso entre 
os diferentes grupos experimentais ao final das seis semanas de treinamento, podemos 
sugerir que os níveis basais de captação de glicose pelos tecidos, e de secreção de insulina 
pelo pâncreas dos animais, 48 horas depois da última sessão de treino, podem ter sido 
semelhantes entre os grupos. Entretanto, estudos revelam que nas primeiras 48 horas pós-
exercício há aumento progressivo da insulinemia, fator responsável pelo aumento da 
captação de glicose, desencadeando o mecanismo de supercompensação do glicogênio 
nestes tecidos, sem alteração da glicemia (Nakatani et a/., 1997; Ivy & Holloszy, 1981). 
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Ramamani et al. (1999), analisando o efeito da testosterona sobre o 
metabolismo glicídico, observaram que a ausência de hormônios sexuais masculinos, 
induzida pela castração, aumenta a glicemia sem alterar os níveis circulantes de insulina. 
Com a reposição hormonal ( testosterona ), a glicemia retoma aos seus níveis normais e a 
concentração plasmática de insulina não se altera. Assim, acredita-se que os EAA podem 
desempenhar papel independente, mas semelhante ao da insulina no mecanismo de 
captação de glicose pelos músculos esqueléticos. 
Principalmente durante o exercício fisico, o tecido hepático desempenha papel 
primordial na manutenção da glicemia, por meio da ativação da glicogenólise hepática e da 
neoglicogênese, em fases mais avançadas do exercício fisico. De acordo com os resultados 
obtidos neste trabalho, observamos que o exercício fisico empregado foi eficaz na 
promoção do aumento da concentração de glicogênio hepático, sem efeito significativo do 
EAA sobre este parâmetro. 
No figado, o transporte de glicose está relacionado à isoforma GLUT 2, apesar 
da presença de GLUT 4, neste tecido, também ser observada (Carson et al., 2001). 
Acreditamos que o aumento na concentração de glicogênio hepático seja desencadeado 
pelo estímulo que o exercício promove sobre a atividade do GLUT 2 e da glicogênio 
sintetase (van Breda et al., 1993). 
O aumento das reservas de hepáticas e musculares de glicogênio frente ao 
exercício, pode ser considerado uma das formas de adaptação desencadeadas pelo 
treinamento fisico, uma vez que o organismo passa a estar mais preparado para realizá-lo. 
Entretanto a glicose, originada no processo de glicogenólise hepática e na neoglicogênese, 
não se destina exclusivamente ao suprimento energético dos tecidos musculares em 
atividade. Para tanto, o organismo deve lançar mão de outros reservatórios, para que a 
produção de ATP não cesse e o exercício prossiga. 
Foi demonstrado que o exercício fisico aeróbio promove diversas adaptações, 
sobre o tecido cardíaco, relacionadas à sua morfologia, função e metabolismo energético, 
aumentando a captação de glicose bem como suas reservas de glicogênio (Kinney & 
Rodnick, 2001 ). Porém este efeito não é evidenciado em resposta ao treinamento anaeróbio 
(Rogatto, 2001 ). No presente estudo o treinamento fisico anaeróbio empregado por si só 
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também não foi suficiente para aumentar as reservas cardíacas de glicogênio. Da mesma 
forma, o tratamento com EAA, sem a prática de exercício, não promoveu aumento nas 
concentrações de glicogênio cardíaco. 
Por outro lado, quando a prática de exercício físico foi associada ao tratamento 
com EAA, observou-se aumento significativo das reservas cardíacas de glicogênio em 
relação aos grupos treinado veículo e sedentário EAA. Pode ter havido somatória de efeitos 
que não eram significantes isoladamente (treinamento e EAA) ou ainda um efeito pode ter 
potencializado o outro, aumentando o número de transportadores de glicose, a atividade da 
enzima glicogênio sintetase e/ou diminuindo a da glicogênio fosforilase (Nakatani et ai., 
1997). 
Assim como no tecido hepático e no músculo cardíaco, o exercício também 
promove aumento das concentrações de glicogênio no músculo esquelético. Tal adaptação 
possibilita o desenvolvimento e manutenção do trabalho muscular durante o exercício 
físico, retardando a fadiga (Laurent et al., 2000; Greiwe et al., 1999; Nakatani et al., 1997; 
Ivy & Holloszy, 1981). Nakatani et al. (1997), estudando os efeitos do treinamento em 
animais de laboratório, e Greiwe et a!. ( 1999), analisando os mesmos efeitos em humanos, 
mostraram que o pico da supercompensação de glicogênio no músculo esquelético é 
alcançado 48 horas após a última sessão de treinamento. Por este motivo, as análises 
metabólicas foram realizadas após este período. 
A musculatura esquelética é o principal responsável pela captação e 
metabolização da glicose no estado pós-prandial (De Fronzo, 1981). Neste tecido, o 
transporte de glicose é realizado através de dois tipos diferentes de transportadores 
denominados GLUT 4 e GLUT 1. O GLUT 4 é o transportador de glicose mais expresso no 
músculo esquelético, atuando em resposta a estímulos como a insulina e o exercício (Pioug 
et al., 1998). 
A insulina estimula o aumento no transporte de glicose através de mecanismos 
de sinalização intra-celulares. Já a contração muscular aumenta diretamente o transporte de 
glicose e o metabolismo através de um mecanismo não insulino-dependente; entretanto os 
mecanismos envolvidos neste processo são pouco entendidos (Ryder et al., 1999). Durante 
o repouso, o GLUT 4 encontra-se localizado em componentes túbulo-vesiculares 
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citoplasmáticos. A insulina e a contração muscular promovem aumento na captação de 
glicose através do recrutamento destes transportadores dos reservatórios citoplasmáticos 
em direção à membrana plasmática (Silva et al., 1998). O GLUT 1 também está presente 
no músculo esquelético. Entretanto, acredita-se que esta isoforma desempenha papel 
negligenciável no transporte de glicose e não parece estar envolvida no transporte 
estimulado pela insulina ou pelo exercício (Douen et al., 1990). 
Dentre as adaptações metabólicas apresentadas pelas células musculares frente à 
atividade fisica regular, tem-se verificado que, após a realização de uma sessão de 
exercícios e conseqüente utilização das reservas de glicogênio, desenvolve-se o mecanismo 
de supercompensação do glicogênio, desde que seja ingerida uma quantidade adequada de 
carboidratos pós-exercício. Já está bem descrito na literatura que a ressíntese de glicogênio, 
após a sua utilização no exercício físico, ocorre em duas fases: uma fase rápida, 
imediatamente após o exercício, e outra lenta (Ivy & Kuo, 1998). Segundo estes autores, o 
GLUT 4 parece estar mais envolvido na fase rápida de ressíntese do substrato. O 
treinamento promove elevação na atividade intrínseca e na translocação do GLUT 4, e 
elevação na concentração citosólica do RNAm do GLUT 4, além de aumento na atividade 
das enzimas ligadas ao metabolismo da glicose (Greiwe et al., 1999). Já os mecanismos 
envolvidos na fase lenta parecem estar relacionados ao estímulo promovido pela insulina 
(Ivy & Kuo, 1998). 
Deve-se levar em consideração que os músculos não respondem de forma 
semelhante aos estímulos empregados. Em função da predominância e especificidade das 
fibras, garantida pela atividade enzimática envolvida, o armazenamento e/ou degradação do 
glicogênio difere entre os músculos (van Breda et al., 1993). Por isso, neste estudo 
avaliamos o efeito do treinamento e da nandrolona sobre músculos, com predomínio de 
fibras oxidativas (gastrocnêmio vermelho e sóleo) ou fibras glicolíticas (gastrocnêmio 
branco). Além disso, como os saltos são obtidos através da contração dos músculos sóleo e 
gastrocnêmio, responsáveis pelo movimento de flexão plantar, tais músculos foram 
selecionados para a realização das análises. 
O treinamento fisico não alterou as reservas de glicogênio do músculo sóleo. 
Apesar do protocolo de exercícios empregado (resistido anaeróbio) favorecer o aumento 
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das reservas deste substrato, as fibras deste músculo, predominantemente oxidativas (tipo 
I), apresentam pequena concentração de enzimas glicolíticas (F oss & Keteyian, 2000b ). 
Além disso, van Breda et a!. (200 I) demonstraram que este músculo apresenta menor 
atividade da glicogênio sintetase e maior da glicogênio fosforilase do que músculos com 
predominância de fibras glicolíticas. 
Por outro lado, o EAA aumentou a concentração de glicogênio no músculo 
sóleo, o que provavelmente se deve à maior captação de glicose pelos músculos 
esqueléticos. van Breda et a!. (200 1) também verificaram que animais tratados com EAA 
apresentam aumento da atividade da glicogênio sintetase I, aumentando as reservas de 
glicogênio neste músculo. Também vale lembrar que nos músculos, os EAA competem 
pelos mesmos sítios de ligação com os glicocorticóides em função da semelhança estrutural 
que possuem. Neste estudo, o EAA foi administrado em doses supra-fisiológicas, 
ocasionando provavelmente maior interação com receptores de glicocorticóides e menor 
atividade catabólica, o que também pode ter favorecido aumento das reservas musculares 
de glicogênio. 
Apesar da porção vermelha do músculo gastrocnêmio também conter fibras 
predominantemente oxidativas não encontramos padrão de resposta semelhante ao do 
músculo sóleo. Apesar da inespecificidade do treinamento para este músculo (fibras lentas, 
do tipo oxidativas), o protocolo de exercícios foi capaz de aumentar as reservas de 
glicogênio dos animais treinados tratados com veículo em relação ao grupo sedentário 
também tratado com veículo. Provavelmente em virtude do aumento da concentração de 
glicogênio no grupo treinado veículo, não houve diferença estatística entre este grupo e o 
treinado tratado com EAA. Assim, neste músculo o EAA induziu aumento significativo nas 
reservas de glicogênio somente no grupo sedentário. 
Outro fator também pode ter influenciado este resultado. Antes de dissecar as 
porções vermelha e branca do gastrocnêmio, retiramos o músculo e as duas porções 
encontram-se fundidas em uma única peça. Apesar do cuidado ao isolá-lo para garantir que 
somente fibras vermelhas sejam utilizadas nesta análise, algumas fibras brancas podem ter 
sido retiradas e seu conteúdo de glicogênio dosado como se fosse da porção vermelha, 
alterando o padrão de resposta esperado. Além disso, Daugaard et a!. (2000) afirmam que a 
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quantidade de GLUT 4 está relacionada ao tipo de fibra em determinado músculo. 
Entretanto, fibras musculares do mesmo tipo podem exibir comportamento diferente quanto 
à concentração de tais transportadores, o que em última análise alteraria a concentração 
muscular de glicogênio, fator que também pode ter contribuído na diferença de resposta 
apresentada entre os músculos sóleo e gastrocnêmio vermelho. 
A porção branca do músculo gastrocnêmio apresenta fibras musculares 
predominantemente glicolíticas, com caracteristicas específicas e ideais para a realização de 
exercícios como os utilizados neste protocolo experimental. Pela lei da especificidade do 
treinamento, era de se esperar que animais treinados apresentassem maior reserva de 
glicogênio do que animais sedentários. De fato, nossos resultados confirmam esta hipótese. 
Segundo Max & Toop (1983) esta resposta é obtida graças ao aumento da captação de 
glicose pelo músculo e também em função do aumento da atividade da enzima glicogênio 
sintetase I. 
Os EAA, principalmente por diminuírem a atividade da enzima glicogênio 
fosforilase e aumentarem a da glicogênio sintetase I, também acarretam aumento na 
concentração de glicogênio de músculos com fibras tipo II ( van Breda et al., 200 I). De 
acordo com os nossos resultados, observamos que o EAA utilizado exerceu este efeito 
significativo somente sobre as reservas de glicogênio de animais sedentários. Animais 
treinados tratados com veículo ou com EAA não apresentaram diferença, entre si, quanto à 
concentração de glicogênio na porção branca do músculo gastrocnêmio. Acreditamos que, 
como o treinamento empregado foi altamente específico para este tipo de fibra muscular, 
pode ter estimulado o pico do acúmulo glicogênio. Assim, o EAA não mostrou-se eficiente 
para promover aumento adicional de tais reservas no grupo treinado, provavelmente porque 
a atividade das enzimas (glicogênio fosforilase e glicogênio sintetase) já se encontravam 
em nível ótimo de atuação para desempenhar tal função. 
Apesar dos EAA serem utilizados como o objetivo de melhorar o desempenho 
fisico, doses supra-fisiológicas podem acarretar vários efeitos colaterais, como 
masculinização, alteração do perfil lipídico e de fatores de coagulação, agressividade e 
hepatotoxicidade. A utilização de tais substâncias está associada a um tipo de tumor de 
fígado, conhecido como peliose hepática, cuja evolução resulta em hemorragia neste órgão 
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que pode ser fatal (Stimac et ai., 2002). Baseando-se também nos níveis elevados das 
transaminases séricas aspartato aminotransferase (AST/TGO) e alanina aminotransferase 
(ALT/TGP), vários estudos demonstraram disfunção hepática secundária à administração 
de doses excessivas de EAA (Pertusi et al., 2001). Embora estas enzimas não sejam 
órgano-específicas (estão presentes em vários tecidos do organismo), elevam-se mais 
freqüentemente em pacientes com alterações hepáticas, podendo refletir dano ao figado, 
razão pela qual vários autores as denominam enzimas hepáticas (Mineis, 2001 ). Como o 
objetivo principal do presente estudo foi a determinação da concentração hepática e 
muscular de glicogênio e o figado é um órgão-chave neste processo, a manutenção da sua 
integridade é de fundamental importância para a confiabilidade dos resultados 
apresentados. Por este motivo, realizamos as dosagens das transaminases AST/TGO e 
ALT/TGP com o objetivo de detectar, ainda que indiretamente, possíveis alterações no 
tecido hepático, decorrentes da administração de EAA. 
O nível das transaminases AST e AL T não diferiu estatisticamente entre os 
quatro grupos experimentais, mantendo-se na faixa de normalidade estabelecida para ratos 
Wistar. Também não foram observadas alterações macroscópicas no tecido hepático 
decorrentes do da administração de doses supra-fisiológicas de EAA. 
A administração intra-muscular de EAA tem se mostrado menos lesiva para o 
tecido hepático do que a oral. Desta forma, a não alteração dos níveis das transaminases 
avaliadas, após aplicação do protocolo experimental proposto, pode ser atribuída a este 
fator. Entretanto, apesar dos EAA aplicados via intra-muscular serem menos tóxicos do que 
os orais (17 a-alquilados) não podemos descartar outros possíveis danos ao tecido hepático. 
Saborido et al. (1993) relataram que o uso de doses excessivas de EAA em ratos, por oito 
semanas, associado ou não à prática de exercício fisico, modificou a capacidade hepática de 
metabo1ização de outras drogas, sem afetar indicadores clássicos de disfunção hepática, 
como AST/TGO e ALT/TGO. 
Outra ressalva deve ser feita a respeito da utilização das transaminases 
AST/TGO e ALT/TGP para diagnosticar disfunção hepática decorrente da administração de 
doses supra-fisiológicas de EAA. Já está bem estabelecido que a prática de exercício físico 
resistido de alta intensidade também pode aumentar as concentrações séricas destas 
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transaminases (Halbe, 200 I). Geralmente os protocolos experimentais propostos para estas 
análises associam doses excessivas de EAA com exercício fisico intenso. Desta forma, os 
níveis séricos elevados das transaminases podem ser decorrentes dos efeitos lesivos 
provocados pelo exercício e não por causa de danos hepáticos. Pertusi et al. (200 I) e 
Dickerman et al. (1999) sugerem que nestes casos seja realizada também a dosagem de 
outras duas enzimas: a gama-glutamiltranspeptidase (GGT) para diagnóstico específico de 
lesão hepática e a creatina-quinase (CK) para diagnóstico exclusivo de lesão muscular. 
Como neste trabalho os níveis das transaminases não se apresentaram alterados, em função 
do treinamento ou da administração do EAA, não houve necessidade de realizarmos tal 
diagnóstico diferencial. Assim, os dados relacionados à concentração sangüínea de 
triglicerídeos e glicose, glicogênio hepático e muscular, apresentados neste estudo não 
estão relacionados a danos hepáticos. 
O treinamento empregado mostrou-se um recurso eficaz para a redução do peso 
corporal bem como para o aumento das reservas hepáticas e musculares de glicogênio, em 
músculos com predominância de fibras glicolíticas. Além disso, observou-se que o uso de 
doses supra-fisiológicas de EAA pode potencializar somente alguns destes efeitos sem 
alterar os níveis das transaminases AST/TGO e ALT/TGP. 
Entretanto, deve-se levar em consideração que o uso de tais substâncias não está 
isento de inúmeros outros efeitos colaterais. Nos seres humanos, os riscos aumentam 
principalmente por dois fatores: o uso combinado de diferentes agentes anabólicos e o 
estresse diário. Por acreditarem que os efeitos esperados são proporcionados somente 
quando há combinação de diferentes substâncias (Kuhn, 2002), os usuários raramente 
consomem um único tipo de EAA. Assim as alterações orgânicas são decorrentes da 
combinação de várias substâncias, o que dificulta a elucidação dos mecanismos envolvidos 
nos efeitos colaterais observados. Além disso, na sociedade moderna somos todos 
inevitavelmente submetidos a situações estressantes diariamente. Esta associação (EAA e 
estresse psicológico) pode desencadear efeitos ainda desconhecidos, devido às interações 
entre estes hormônios e as respostas hormonais e metabólicas ativadas pelo estresse. Apesar 
de desconhecidos, os efeitos negativos desta interação podem ser evidenciados pela maior 
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taxa de mortalidade ( 4,6 vezes maior) entre usuários de EAA do que entre não-usuários 




7.1 O treinamento resistido anaeróbio empregado mostrou-se um recurso eficaz para a 
redução do peso corporal. Porém o uso de nandrolona por seis semanas, na dosagem 
empregada, não promoveu efeitos adicionais. 
7.2 Os efeitos positivos do treinamento e da nadrolona sobre o mecanismo de 
supercompensação do glicogênio, mostraram-se tecido-dependentes. Além disso, o 
efeito da associação do EAA ao exercício fisico foi evidenciado somente no tecido 
cardíaco. Estes dados reforçam a necessidade de se questionar a existência de efeitos 
benéficos dos EAA sobre a performance, significativamente maiores do que aqueles já 
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